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Vorwort. 


Unter  alien  medicinischen  Doctrinen  ist  es  in  allererster  Reihe  die 
Nervenpathologie,  deren  Verstandniss  ohne  Kenntnisse  der  pathologischen 
Anatomie  zii  den  Unmogiichkeiten  gehort.  In  diesem  schwierigen  und 
liochinteressanten  Gebiete  miissen  wir  mit  zwei  Factoren  rechnen:  dem 
groberen,  topograpMsch-anatomischen,  und  dem  feineren,  histologisch- 
pathologischen.  In  dem  scheinbar  grosstentheils  homogenen  Gewebe  des 
Nervensystems  wui"den  mittelst  elective!  Untersuchungsmetlioden  und  mit 
Hiilfe  des  Mikroskopes  eine  grosse  Anzahl  specieller  Strange,  Bahnen, 
Yerbindimgen,  Zellengruppen  etc.  festgestellt,  welcbe  oft  nicht  nur 
anatoniisclie,  sondern  auch  pliysiologische  Einheiten  darstellen.  Der 
nicht  selten  makroskopisch  imsichtbare  Ausfall  einer  solcben  anatomisch- 
pliysiologischen  Einheit  (z.  B.  des  motorischen  oder  sensiblen  Neurons) 
ist  von  ganz  charakteristischen  klinischen  Symptomen  begleitet.  Die 
Namen  der  grossen  Forsclier,  welchen  wir  den  Aufbau  der  modernen 
Nervenanatomie  zu  verdanken  liaben,  sind  mit  den  grossten  Errungen- 
schaften  der  topographischen  Nervenpathologie  und  der  LocaUsations- 
lehre  eng  verbunden.  Wie  bekannt  aber,  hat  auch  andererseits  das 
Studium  der  pathologischen  Verhaltuisse  sehr  viel  zur  Kenntniss  der 
normalen  Anatomie  beigetragen. 

Diesem  gi'osseren  und  ausgezeichnet  durchgearbeiteten  Gebiete  der 
pathologischen  Anatomie  des  Nervensystems,  welches,  obwolil  der  Hiilfe 
des  jVIikroskopes  bediirfend,  dennoch  als  grob-anatomisch  bezeichnet 
werden  muss,  reiht  sich  das  weniger  bearbeitete  Gebiet  der  eigentlichen 
pathologischen  Histologic  des  Nervensystems  an.  Hier  sind  es  wieder 
zahlreiche  Autoren  von  anerkanntem  Rufe,  welche  sich  in  dieser  Richtung 
gi-osse  wissenschaftliche  Verdienste  erworben  haben.  Trotzdem  aber  steht 
dieser  Theil  der  Nervenpathologie  noch  auf  sehr  schwachen  Fiissen,  vieles 
ist  hier  noch  sehr  unklar  und  harrt  der  Aufklarung.  Andererseits  aber 
ist  sehr  wahrsclieinlich  in  der  pathologischen  Histologic  des  Nerven- 
systems auch  die  Losung  vieler  allgemein-pathologischer  Rathsel  zu  suchen, 
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Vorwort. 


und  zwar  ganz  besonders  die  Liisung  einer  der  allerwiclitigsten  Frage 
von  der  Entzjindung. 

Kaum  wo  anders  als  in  dem  Nervensystem,  wo  neben  rein  va 
cularen  Processeii  sogenannte  rein  degenerative  Erscheinungen  so  o 
und  so  deutlicli  zum  Vorschein  kommen,  wird  sicli  die  Frage  iiber  d 
Entziindung  besser  studiren  lassen. 

Dieser  jugendliche  Zustand  der  allgemein-pathologischen  Kenntnisi 
im  Gebiete  der  Nervenpatliologie  war  aucli  der  Grund,  'weslialb  es  b 
jetzt  fast  gar  keine  eigentlichen  Lehrbiicher  der  pathologischen  Anatom 
des  Nervensystems  gegeben  hat  —  und  dies  im  Gegensatz  zur  grossf 
Zabl  der  ausgezeichneten  Lehrbiicher  der  normalen  Anatomic.  D 
einzelnen  friilieren  Versuche,  z.  B.  der  Atlas  der  pathologischen  Hist( 
logie  des  Nervensystems  von  Babes,  gehoren  mehr  zur  Categorie  d( 
kostspieligen  Atlanten,  welche  mehr  rein  iconogi^aphische  Zwecke  ve 
folgen.  Im  selben  Sinne  kann  der  kleine  Handatlas  von  Jacob  (di 
gesunden  und  kranken  Nervensystems)  betrachtet  werden. 

Als  eigentliches  Lehrbuch  der  pathologischen  Anatomic  des  Nervei 
systems  kann  eigentlich  nur  das  neueste  ausgezeichnete,  obwohl  etwi 
subjectiv  geschriebene  Werk  von  Schmaus  angesehen  werden,  welchi 
schon  einen  grossen  Schritt  vorwarts  auf  diesem  Gebiete  bedeutet.  I 
behandelt  aber,  wie  bekannt,  ausschliesslich  die  Krankheiten  des  Eiickei 
markes.  ZweifeUos  aber  existirt  das  Bedlirfniss  eines  Wegweisers  fi 
die  pathologische  Anatomie  des  gesammten  Nervensystems  und  die  Ze 
fiir  ein  solches  Unternehmen  scheint  nicht  zu  friih  gewahlt  zu  sein,  selbs 
wenn  man  zugestehen  muss,  dass  fiir  grosse  Gebiete  erst  geringe  Spure 
von  pathologisch-anatomischer  Grundlage  vorhanden  sind,  fiir  einzeli 
auch  diese  noch  fehlen.  Was  wir  aber  an  Thatsachen  iiber  die  path 
logische  Anatomie  des  Nervensystems  besitzen,  diirfte  im  vorliegend( 
Werke  erschopfend  dargesteUt  sein.  Und  wenn  auch  durch  den  Ur 
stand,  dass  die  einzelnen  Kapitel  von  verschiedenen  Forschern  bearbeiti 
wurden,  die  Einheitlichkeit  der  Darstellung  nicht  so  zum  Ausdi'ucl 
gebracht  werden  konnte,  so  wird  dieser  Fehler  wohl  hinlanglich  dadiu'c 
aufgewogen,  dass  zum  grossten  Theile  die  einzelnen  Kapitel  von  Forschei 
bearbeitet  sind,  die  ganz  speciell  auf  diesen  Gebieten  gearbeitet  ur 
gerade  auf  ihnen  unsere  Kenntnisse  bereichert  haben. 

So  moge  denn  das  Buch  sich  die  Sympathie  der  medicinisch( 
Kreise  erwerben  und  einen  Stiitzpunkt  fiir  den  weiteren  Ausbau  d( 
pathologischen  Anatomie  des  Nervensystems  bilden. 
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a)  Section  des  Nervensystems. 


Bevor  man  znr  Heraiisiiahme  des  Geliirns  und  Rucken marks 
aus  der  Schadelrilckgratsliohle  sclireitet,  wird.man  den  Kopf  und  dieAMrbel- 
saiile  der  Leiche  eiuer  naheren  Untersucliung  unterwerfen,  da  Anonialieu 
des  Schadelbaues  und  der  Wirbelsaule  ja  bei  vielen  Nerven-  und  Geistes- 
krankheiten  anzuti-effen  sind  und  in  causalem  Zusammenliange  mit  iliuen 
stelien  konnen.  Man  wird  zunachst  die  Grosse  und  Form  des  Scliiidels 
ganz  allgemein  angeben,  und  dann  die  Besonderlieiten  erwalmen,  die  an 
ilim  sei  es  durch  blosse  Betraclitung,  sei  es  durcli  genaues  Abtasten  des 
Kopfes  zu  finden  sind.  Man  wird  z.  B.  erwalmen,  ob  der  Schadel  iiber- 
massig  gross  oder  klein  ist,  ob  er  einigermassen  sjmimetriscli  gebaut  ist, 
Oder  ob  er  auffallende  Asymmetrien  zeigt,  und  welcher  Art  dieselben 
sind;  man  wii'd  abtasten,  ob  der  Schadel  sich  liberall  giatt  und  eben 
anfiililt,  oder  ob  er  Anscliwellungen,  Auftreibungen  oder  Yertiefungen 
aufweist,  ob  sich  Narben,  Llicken  oder  irgend  welclie  Folgezustande 
tranmatischer  Einwirkungen  ei'kennen  lassen .*)  Bei  Kindern  und  jungen 
Individiien  ist  besonders  auf  das  Yerlialten  der  Nalite**)  (Fontanellen), 
Schaltknocben,  Hernien  etc.  zu  achten. 

In  gleiclier  Weise  wird  man  aucli  die  Wirbelsaule  auf  bestehende 
Abweiclinngen  vom  normalen  Bau  und  ilirer  Conflgm-ation  priifen;  man 
wird  nacliselien,  ob  die  Wirbelsaule  ihi'e  natiirliclien  Kriimmungen  zeigt, 
oder  ob  Kj^phose,  Lordose,  Scoliose  vorlianden  ist;  man  wird  priifen,  ob 
die  AMrbelsaule  liberal!  gesclilossen  ist,  oder  sich  Spina  bifida  oder  dergl. 
entdecken  lasst;  man  wird  nachfiihlen,  ob  die  Wirbel  alle  fest  sind, 
oder  ob  irgend  wo  eine  Luxation,  Fractur  oder  sonstige  Spuren  ge- 
waltsamer  Einwirkungen  zu  konstatiren  sind. 

Scliliesslich  ist  sowohl  beim  Schadel,  als  auch  bei  der  ^Mrbel- 
saule  nachzusehen,  ob  sich  in  deren  Naclibarschaft  irgend  etwas  finden 
lasst,  was  auf  die  Deutung  des  spateren  Gehirn-  und  Riickenmarks- 
befundes  irgend  wie  Licht  werfen  konnte. 

Bei  der  Angabe  liber  die  Schadelgrosse  und  Schadelform  ist  es 
freilich  oft  nicht  ausreichend,  sich  mit  der  blossen  Schatzung,  dass  es 


*)  In  diesem  letztereii  Falle  ist  die  Beschreibung  des  lokalen  Befundes,  der  Aus- 
dehinmg-,  Tiefe  der  traumafcischen  .Einmrkuno-,  Zalil  und  Grosse,  Confienration  der 
einzelnen  Durchtrennungen  des  Schadeldaches  etc.  mit  besonderer  Sorgl'alt  zu  gebeu. 
Sind  lose  Knochensplitter  vorhanden,  so  ist  es  zweckmassig,  sie  vor  der  Eroffnung 
des  Schadels  abzutrennon,  damit  nicht  nachtragliche  Yerletzungen  der  Dura  und  des 
Gehirns  entstehen. 

**)  Am  haufigsten  soil  die  Pfeilnaht  obliteriren,  dann  folgen  Warzen-,  Kranz-, 
Lambda-.  Schuppennaht  (Luschka  cit.  von  Bardelebcn-Artikel  Schadel  in  Eulenburg's 
Real-Encyclop.  III.  Aufl.). 
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sicli  iiiii  eine  Macro-  resp.  ^licrocephalie  handelt,  Oder  dass  eiiie  Doliclio- 
l  esp.  Meso-  oder  Platyceplialie  vorliegt,  zn  begiiiig'en,  soiidern  man  wird 
ill  yielen  Fallen,  vornelimlicli  wenn  es  sieli  darniii  handelt  festznstelleii, 
o\)  der  Scliadelbau  anf  das  Entstelien  der  walirend  des  ]jeben8  beob- 
acliteteii  Kraiikheit  von  irgeiid  welclieni  Einlluss  g'ewesen  ist,  genotliigt 
sein.  g-enaiie  craniologisclie  oder  keplialometrisclie  Messungen  vor- 
zunelimen.  (Sielie  dariiber  das  Kapitel:  Ueber  pathologisclie  Scliadel- 
foriiien.) 

Eroffiiung:  der  Schadelliohle  mid  Herausuahme  des  Gehirns.*) 

Nachdeiii  man  den  Ivopf  der  auf  dem  Riickeu  liegendeii  Leiclie 
dnrcli  einen  Klotz  hochgelagert  hat,  geschieht  die  Eroffnnng-  der  Schadel- 
liiihle  nach  Virchow's^  Yorschrift  in  der  Weise,  dass  man  zunachst 
mittelst  eines  von  einem  Ohr  ziim  anderen  quer  iiber  den  Kopf  gefiihrten 
Schnittes  die  Kopfhaut  durchtrennt  und  die  vordere  Parthie  der  Kopf- 
luuit  nach  vorii  iiber  die  Stirn  und  die  hintere  nach  hinten  liber  das 
Hiiiterhaupt  voni  Kiiochen  stumpf  lost  mid  zuriickzieht.  Alsdann  lost 
man  noch  die  seitlichen  Theile  des  Scliadeldaches  von  der  anliaftenden 


*)  Zur  Eroffnnng  der  Scliiidelliohle  sind  folgeude  Instrumeute  erforderlich: 

I.  E\n  starkes  3Ies.ser  zur  Diirchtrenuiiug  der  Kopl'haiit.  2.  Eine  feste  Pincette.  '6. 
Eine  Sage,  zur  kreisformigen  Umsaguug  des  Scliadeldadies.  (Dieselbe  wird  zweck- 
niiissig  so  gewahlt,  dass  sie  niclit  viel  grosser  ist  als  die  Lange  des  Kopt'es  betragt, 
dass  die  Sagefliiche  aws  festem  Metall  bestelit  und,  dass  diese  Fiiiche  feiuzalnirandig 
ist.  darait  die  Schnittflaciie  durch  den  Kuocben  moglichst  fein  wird.)  4.  Ein  breiter 
Meisscl  iiiit  scharfcr  Kante  unil  gut  fassbarem  Uriff  (am  besten  der  Meissel  ganz  aus 
Metall).    5.  Ein  Schlagel  (Hammer)  aus  I'estem  Holz  oder  Metall. 

Zur  Greh ir  n sec ti  0  n  sind  nothig:  1 .  Mehrere  Scalpelle  von  verschiedener  Grosse 
und  Dicke.  2.  Mehrere  Sclieereu  (grade  und  gekrummte).  3.  Ein  sog.  Hirnmesser 
(dasselbe  ist  ein  Messer  mit  festem  Holzgriff  und  sehr  lauger  metallener  Schneide; 
letztere  Schneide  ist  in  ilrrer  gauzen  Lange  gleichmassig  breit  und  gleichmiissig  diinn, 
wobci  sic  sich  luich  boideu  Randeru  zuscharlt.  Das  vordere  Ende  des  Messers  ist  ab- 
gerundet  und  ebenfalls  zugesehtirft).  -1.  Mehrere  starkere  und  feinere  anatoraische  und 
chirurgischo  Piucetten.  5.  Melirere  leicht  knopi'formige  Sonden.  6.  Ein  Holz-  und 
Bandmaass.  7.  Ein  Messcylinder.  8.  Eine  grossere  und  genane  Waage.  9.  Mehrere 
breithalsige,  gut  verkorkte  kleinere  Flasclien  zur  Conservirung  resp.  Hfirtung  kleiuerer 
Hirnstiickchen  oder  anderer  Theile  des  Nerveusj'steras.    10.  Ein  grosses  CTehirugefass. 

II.  Versehiedeno  Hartungsfliissigkeitcn  (s.  daiiiber  weiter  unten). 

Zur  Eroffnung  der  Wirbelsaule  und  zur  Section  des  Jiiickenmarks  gebraucht 
man  ausser  den  soeben  genannteu  lustrumenten  ] .  Eine  Doppelsage,  2.  Eine  Knochen- 
zange,  3.  Jjin  hohes,  aber  schmales  Cylindcrgefass.  Liisst  sich  die  Section  im 
Obductionszinimer  eines  Krankenhauses  ausfiihren,  so  ist  es  zweckmassig.  alle  zur 
Autopsio  nothwendigen  Gegenstande  vorher  bereit  zu  halten.  Muss  die  Section  in 
einer  Privatwohnung  staltfinden,  so  ist  anzurathen,  nur  diejenigen  Werkzeuge  mitzu- 
nelimen,  welche  zur  Kroffnung  der  Schadel-  und  Kiickgratsliohle  und  zur  Herausuahme 
des  fTchirns  und  Riickenmarks  erforderlich  sind;  dazu  noch  einige  Flaschen  mit  ver- 
sciiicdonen  Hiirtungsfliissigkeiten  (Alkohol  96''/o,  Sublimat,  10*^/o  Formol  etc.). 

Fiir  Sectionen  ausserhalb  des  Krankenhauses  diirfte  es  sich  empfehlen,  einen  gut 
verschliossbarcn  Elechkasten  mitzunehmen,  der  2  Abtheilungen  nebcn  einander  enthalt. 
In  der  einen  kleinercn  liegen  die  nothwendigsteii  Instrumeute  zur  Herausuahme  von 
(iohiru  und  Riickenmark,  und  ausserdom  birgt  dieses  Fach  noch  mehrere  kleinere 
Klaschchen  mit  den  vorher  geuaunten  Hartungsfliissigkeiten ;  in  das  zweite  grossere 
Fach,  welches  iiberall  mit  Watte  ausgepolstert  ist.  kommen  nach  der  Autopsie  Gehirn 
und  Riickenmark  event,  noch  andore  Theile  hinciu.  Diese  Organe  werdcn  nach  voll- 
endeter  Autoj)sie  in  diesem  Kasten  sofort  in  das  Laboratorium  gebracht  und  dort, 
.soweit  es  nothwendig  erscheint,  secirt. 
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IVIuskelsubstaiiz  (Mm.  temporales)  und  betraclitet  sowohl  das  Dach  als 
die  loso-elosten  ^\'eiclitlieile  auf  etwaige  Besonderheiteii;  event,  kaiiii  man 
vor  Kioffnuug-  der  Scliadelhohle  an  dem  blossgelegteii  Schadeldacli  ci-anio- 
nieti'ische  Messung-en  (s.  vorher)  vornelimen. 

Damit  der  nun  zu  fuhrende  horizontale  Sagesclmitt  das  Schadel- 
dacli iiberall  im  gleiclien  Niveau  trifft,  damit  besonders  der  Anfang 
des  bogenformigen  Schnittes  mit  dem  Ende  desselben  in  gleicher  Holie 
zusammentrifft,  ist  anzuratlien,  sich  die  Schnittlinie  vor  Ausfiilirung 
des  Sagens  am  Schadeldacli  auzumerken.  Dies  geschieht  am  zweck- 
massigsten,  indeni  man  ein  Bandmaass  vorher  so  um  das  Dach 
des  Schadels  herumlegt,  dass  der  eine  Eand  des  Maasses  die  Bogen- 
linie,  auf  welcher  gesagt  v^^erden  soli,  markirt.  Diese  Linie  wii"d  nur 
mit  einem  Blei  resp.  Farbstift  bezeichnet  und  alsdann  nach  Weg- 
nahme  des  Maasses  immer  der  gezogenen  Linie  entlang  gesagt.  Fiir 
Anfanger  sei  bemerkt,  dass  die  Schnittlinie  nicht  zu  hoch  nach  dem 
Scheitel  zu,  aber  auch  nicht  zu  tief  nach  der  Orbita  resp.  Schlafe  ge- 
nommen  werden  darf,  well  im  ersteren  Fall  nach  Abnahme  des  Schadel- 
daches  die  OefEnuug  der  Schadelhohle  zu  klein  ausfallt,  so  dass  die 
Herausnahme  des  Gehirns  schwierig  resp.  unmoglich  werden  kann,  und 
weil  im  zweiten  Falle  die  Abnahme  des  Schadeldaches  grosse  Schwierig- 
keiten  bereiten  konnte,  weil  man  in  Basaltheile  dei-  Schadelhohle  (be- 
sonders Orbita)  liineinkommt.  Am  besten  diirfte  der  Bogenschnitt  vorn 
in  der  Mitte  zwischen  Arcus  superciliaris  und  Stirnhocker  und  hinten 
an  der  am  meisten  sich  nach  hinten  vorwolbenden  Stelle  der  Hinterhaupt- 
beinschuppe  gefiihrt  werden.  Die  Franzosen  bedieneu  sich  nur  zur  Er- 
offnung  des  kindlichen  Schadels  der  Sage,  sonst  trennen  sie  das  Schadel- 
dach  mit  Meissel  und  Hammer,  angeblich  weil  man  mit  der  Sage  leicht  zu 
tief  kommen  und  dabei  die  Hirnoberflache  verletzen  kann  (Dejerine-), 
Diese  Gefahr  besteht  fiir  Ungeilbtere  und  besonders  Ungeduldige  sicher, 
kann  aber  bei  Euhe  und  Aufmerksanikeit  vermieden  werden.  Um  die 
Gefahr  auf  alle  Falle  zu  vermeiden,  ist  anzurathen,  das  Schadeldach 
iiberall  nicht  ganz  durch,  sondern  nur  einzusagen  (besondere  Achtsam- 
keit  erfordern  dabei  die  diinnen  Stellen  des  Schadeldaches  z.  B.  Temporal- 
schuppe)  und  die  voUkommene  Trennung  des  Daches  durch  vorsichtiges 
Klopfen  des  in  die  Schnittflache  eingelegten  Meissels  zu  bewirken. 

Ein  besonderes  Verfahren  schlagt  von  Walsem^  vor  mit  einer  von  ihm  con- 
striiirten  Plattsage.  Dieselbe  tragt  einen  Indicator,  der  angiebt,  wie  vreit  die  Sage 
eingedrungen  ist.  Ansserdem  fixirt  sich  AV.  an  jeder  Halfte  des  Schadels  an  der 
Kreislinie,  in  welcher  gesagt  werden  soli,  sieben  Puukte,  die  er  mit  der  Siige  eiiisiigt. 
Die  iibrigen  Knocheubriicken  schlagt  er  mit  Hammer  und  Meissel  durch. 

1st  das  Schadeldach  iiberall  durchsagt,  so  hebelt  man  dasselbe  mit 
Hiilfe  des  Meissels  von  der  Basis  los  und  hebt  es  mit  Anwendung 
massiger  Ej'aft  von  der  Dura  mater  ab.  Bereitet  diese  Abhebung 
Scliwierigkeiten,  so  mache  man  keine  unniitzen  gewaltsamen  Versuche, 
das  Dach  loszureissen,  weil  dabei  selir  leicht  schwere  Yerletzungen  des 
Gehirns  eintreten  konnen.  In  solchen  Fallen,  wo  gewohnlich  eine  Ver- 
wachsung  der  Dura  mater  mit  dem  Schadelknochen  vorliegt,*)  dui'ch- 
schneide  man  die  harte  Hiiiihaut  vorher  und  zwar  den  Sageschnitt 

*)  Bis  ca.  zum  8.  Lebensjahre  ist  diese  Verwachsung  physiologisch,  weshalb  bei 
kindlichen  Schadeln  stets  die  Abnahme  des  Schadeldaches  mit  der  Dura  zusamnien 
erfolgen  muss. 
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des  Scliadels  entlang  und  liebe  nacli  erfolgter  Durcliscliiieidnng  das 
Schadeldach  mitsamrat  der  Dura  mater  von  der  Hemispliareuflache  vor- 
siclitig-  ab.  SoUte  in  Aiisnahmefallen  die  Dura  mater  audi  mit  der 
Hirnoberfiache  verwachseu  sein,  so  lose  man  nach  der  kreisformigen 
Spaltung  dei-  Dura  das  Geliirn  von  der  Basis  ab  und  nehme  es  mitsammt 
dem  convexen  Absclinitt  der  Dura  und  dem  Scliadeldacli  heraus. 

Nach  Ablosung  des  Scliadeldaclies,  welche,  wie  gesagt,  in  den  meisten 
Fallen  leicbt  von  statten  geht,  erfolgt  eine  Betrachtung  desselben 
liinsichtlicli  seiner  ganzen  Configui^ation,  des  Verhaltens  der  Knochen- 
nalite,  seiner  Dicke,  resp.  der  drei  Enoch enlagen ,  etwaiger  Ver- 
dickungen  resp.  Atrophien,  ferner  des  Verhaltens  der  Gefassfurchen 
Oder  ii'gend  welcher  wahrzunehmender  Veranderungen;  ebenso  wie  das 
Schadeldach  besichtigt  man  alsdann  die  jetzt  freiliegende  convexe  Flache 
der  Diu'a  in  Bezug  auf  ihre  Farbe,  Glattheit*)  und  Blutbeschaffenheit; 
besondere  Beachtung  ist  hierbei  auch  dem  Verhalten  der  Meningeal- 
gefasse  zumal  dem  Langsblutleiter,  Sinus  longitudinalis,  zu  schenken,  den 
man  diu'ch  einen  Sagittalschnitt  in  seiner  ganzen  Lange  spaltet  (Throm- 
ben.  Obliteration). 

Ist  das  geschehen,  so  schneidet  man  die  Dura  mater  in  der  Hohe 
des  vorher  gemachten  Sageschnittes  zuerst  auf  einer,  dann  auf  der 
anderen  Seite  mit  dem  Messer  vorsichtig  ein,  hebt  das  entstandene 
kleine  Schnittloch  von  der  Unterlage  mit  der  Pincette  ab,  fiihrt  durch 
dasselbe  den  einen  Schenkel  einer  Scheere  und  schneidet  nun  die  ganze 
Dura  mater  immer  entlang  und  dem  vorher  gefiihrten  Knochenschnitte 
parallel  nach  vorn  und  hinten  bis  zum  Langsblutleiter  durch.  Ist  die 
Dura  mater  beiderseits  ringsum  durchschnitten,  so  hebt  man  die  obere 
Schnittflache  derselben  auf  der  rechten  Seite  mit  der  Pincette  hoch 
und  zieht  diese  rechte  Halfte  der  Dura  mater  nach  der  Medianlinie  zu 
von  der  Hirnoberfiache  ab;  dasselbe  wird  dann  mit  der  linken  Halfte 
ebenso  ausgefiihrt.  Nach  Ablosung  des  vorderen  Ansatzpunktes  der  Dura 
mater  von  der  Crista  galli  zieht  man  vorsichtig  den  ganzen  convexen 
Theil  der  Dura  mater  mitsammt  der  in  der  Medianspalte  gelegenen 
Falx  cerebri  nach  hinten  zuriick.  Nach  Besichtigung  der  nunmelu* 
zu  Tage  liegenden  inneren  Flache  dieses  convexen  Abschnittes  der  Dura 
mater  legt  man  denselben  nach  hinten  iiber  die  Hinterhauptsschuppe  iiber. 

Die  fi-eiliegende,  nur  von  der  zarten  Hiruhaut  bedeckte  Convexitat 
der  Grosshirnhemispharen  wird  jetzt  einer  genauen  Betrachtung  unter- 
zogen  und  zwar  zunachst  die  Pia  mater  darauf  gepriift,  ob  sie  tiberall 
zart  und  glatt  ist,  ob  sie  normale  Blutfarbe  und  Blutgehalt  zeigt,  oder 
ob  sie  von  seroser  oder  trliber  eitriger,  missfarbiger  Fliissigkeit  durch- 
trankt  ist,  ob  solche  Fliissigkeit  oder  ein  schmieriger  Belag  auf  ihr 
liegt,  ob  sie  sonst  irgend  welche  festen  Auflagerungen  oder  Wucherungen 
(besonders  ist  auf  Miliartuberkeln  zu  achten)  zeigt.**)  Ebenso  wie  die 
Pia  mater  selbst  sind  auch  die  in  ihr  verlaufenden  Gefasse  zu  unter- 
suchen.    Ferner  sind  so  lange  das  Gehirn  noch  in  situ  liegt,  grobere 


*)  Die  aussere  Flache  der  Dura  ist  leicht  rauh,  die  iiinere  volUcomtneii  glatt. 

**)  Dass  die  sog.  Paccliionischen  G-ranii  lati  o  n en  zu  beiden  Soiteu  der 
Mediankante  der  Hemisphsiren  physiologische  Bildungen  sind,  braucht  nicht  besonders 
erAvahnt  zu  werden. 
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Aiiomalien  der  convexen  Hiruoberflache  besonders  in  Bezii^-  aiif  ihi- 
topugTapliisches  Verlialten*)  auf  ilire  Flaclieiiausdeliiiung-  zii  iiotiren. 
Naeli  Besichtig-iing-  der  convexen  Hirnoberflache  ist  dieselbe  vorsichtig 
abzntasten,  besonders  wenn  sich  Her vorwol bung-en  oder  Einsenknngen 
an  letzterer  linden,  uni  zu  eiiiiren.  ob  diese  Ersclieinung-en  dureh  teste 
oder  lliissige  Massen  bedingt  sind. 

1st   das   alles  erledigt,   so  schreitet  man    ziu-  Herausnalime 
des  Geliirns  aus  der  Sdiadelholile.    Diese  Herausnahme  gescliieht 
f olgendermassen :  Der  Obdncent  stellt  sich  direkt  hinter  den  Kopf  der 
ant  dem  Eiioken  liegenden  Leiclie.    Er  versucht  sodann  vorsichtig  mit 
der  rechten  Hand  die  Kui)pen  der  beiden  .Stirnlappen  des  (Tehirns  ein 
wenig  liochzuheben  und  sodann  langsam  die  linke  flache  Hand  zwisclien 
Stirnlappen  und  Orbitaldach  der  Schadelbasis  zii  schieben.    Mit  der 
linken  Hand  werden  nun  die  Stirnlappen  soweit  hochgehoben,  dass  ini 
Grunde  der  vordere  Rand  des  Chiasma  opticum  sichtbar  wird.  Alsdaiin 
lost  man  zunachst  die  noch  von  der  Orbitaltlache  der  Stirnlappen  herab- 
hangenden  imd  an  der  Lamina  cribrosa  test  haftenden  Bullji  olfactorii 
von  letzterer  Knochenplatte  los  und  legt  Bulbi  und  Tractus  olfactorii 
dem  Stirnlappen  an;  hierauf  hebt  man  die  Stirnlappen  ein  wenig-  mehr 
in  die  Hohe,  so  dass  vor  dem  Chiasma  noch  ein  Stiick  des  N.  opticus 
und  neben  ihm  die  A.  carotis  interna  zu  Tage  tritt.    Beide  Gebilde. 
N.  opticus  mid  A.  carotis,  werden  nun  beiderseits  dicht  hinter  dem 
Foramen  opticum  durchschnitten.    Bevor  man  weiter  die  basalen  Gebilde 
des  Hirnstammes  loslost  resp.  durclischneidet,  ist  es  zweckmassig-,  die 
Kuppen  der  Temporallappen  mit  der  rechten  Hand  (die  linke  halt  unver- 
andert  die  Stirnlappen  hoch)  aus  der  vorderen  Bucht  der  mittleren 
Schadelg-rube  ordentlich  hervorzuholen.    Sind  die  Kuppen  ,der  Temporal- 
lappen frei,  so  kann  man  nunmehr  die  zur  Augenhohle  durch  die  Fissura 
orbitalis  superior  gehenden  Nerven  (Oculomotorius,  Trochlearis,  Abducens) 
durchschneiden  und  das  Tuber  cinereum  mit  der  daran  hangendeu  und  im 
Tiirkensattel  festsitzenden  Hj^pophj^sis  frei  machen.    Die  Loslosung  der 
Hypophj^sis  ist  immer  mit  grossen  Schwierigkeiten  verkniipft.  weil  bei 
den    dazu    nothwendigen  Manipulationen  der  Stiel   des  Hirnanhanges 
leicht  abreisst.    Ist  es  einem  darum  zu  thun,  die  Hypophysis  unversehrt 
und  im  Zusammeuhang  mit  der  Basis  des  Gehirns  zu  erhalten.  so  la^st 
man  vorsichtig  das  Gehirn  von  einem  Assistenten  (unter  Yermeidung 
jeglicher  Zerrung)  halten  und  schalt  die  Hypophysis  aus  dem  Tiirkensattel  los. 
Besondere  Vorsicht  ist  bei  der  Section  dieses  ganzen  basalen  Abschnittes 
(Infundibargegend)  nothwendig,  wenn  die  Ventrikel  (vornehmlich  der  HI.) 
durch  hydrocephalische  Fliissigkeit  ampullenartig  erweitert  sind.  oder  sich 
Geschwlilste  in  dieser  Gegend  resp.  in  der  Nachbarschaft  gebildet  haben. 
Ist  die  Basis  des  Gehirns  in  der  mittleren  Schadelgrube  frei  gemacht.  so 
folgt  vor  weiterer  Abliebung  des  Gehirns  aus  der  hinteren  Schadelgrube 
zuvorderst  die  Trennung  des  Tentorium  cerebelli.    Diese  Durch trennung 
geschieht  in  der  AVeise,  dass  man  das  mit  der  linken  Hand  gehalteiie 
Gehirn  zunachst  etwas  nach  einer  Seite  z.  B.  nach  links  neia-t.  wodurch 


*)  Beziiglich  dor  topopfrapliischen  Yerhaltnisse  der  Oborflache  des  nicnschlielien 
(leliirus  znm  Schadoldach  sci  liier  besonders  auf  Waldeyer's  Abhandbinii':  Tojioorapliie 
des  Grehirns.    (Deutsche  ined.  AVoclieiischrift  1901  No.  26  u.  IT.)  verwioseti. 
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<lie  reelite  Halt'te  des  Tentorium  eiuem  besser  zii  Gesicht  komnit.  Man 
■durclif^clineidet  nun  das  Zelt  auf  dieser  Seite  durcli  eineu  lialbkreis- 
formio-en  Schnitt,  der  A^on  der  medianen  Spitze  der  Felsenbeiupyramide  an 
der  oberen  liinteren  Xante  der  letzteren  entlaug  bis  ziini  Niveau  der 
Ausniiindung-sstelle  des  Sinus  transversus  geht  mid  dann  weiter  wieder 
dieseni  eutlang  an  der  Innenwand  der  Hinterliauptscliuppe  bis  zur 
Protuberantia  occipitalis  interna  lauft.  1st  das  Zelt  auf  der  rechten 
Halfte  gelost,  so  bieg't  man  das  Hirn  nun  nach  dieser  Seite  bin  uud 
sclmeidet  in  gleiclier  Weise  aucb  die  linke  Halfte  des  Tentorium  durch. 
Hierauf  ist  es  zweckmassig-,  ebenso  wie  es  vorher  mit  den  Kuppen  der 
Temporallappeu  geschebeu  ist,  auch  die  Kleinhirnheraispbaren  aus  der 
binteren  Scbadelgrube  herauszubeben.  Dieses  Herausheben  kami  besonders 
umstaudlicli  und  scbwierig-  sein,  wenn  raumverengende  (besonders  Fliissig- 
keit  enthaltende)  und  womoglicb  mit  dem  angrenzenden  Knoclien  ver- 
wachsene  Gebilde  in  der  binteren  Scbadelgrube  liegen.  In  solcben  Fallen 
wii'd  wie  vorher  das  Gebirn  von  einem  Assistenten  gelialten  und  die 
Loslosung  vorsichtig  ausgefiibrt.  Nunmebr  lasst  sich  auch  der  hintere 
Abschuitt  der  basalen  Gehirntiache  soweit  hochheben,  dass  Pons  und 
Medulla  oblongata  sichtbar  werden.  Ist  dies  der  Fall,  so  schneidet  man 
■die  noch  iibrigen  Hii'nnerven  vom  Trigeminus  bis  zum  Hypoglossus 
moglichst  weit  von  der  Austrittsstelle  aus  dem  Hirnstamme  mit  einer 
gekriinnuten  Scheere  durch.  Schliesslich  folgt  die  Abtrennung  des  Hirn- 
stammes  von  der  Medulla  spinalis  unterhalb  der  Austrittsstelle  des  XII. 
Hii'nnerven.  Bei  dieser  Durchschneiduug  muss  man  darauf  achten,  dass 
man  sie  in  moglichst  ziu'  Langsachse  des  Hirnstammes  senkrechter 
Eiehtung  vollfiihrt,  da  bei  schrager  Schnittfuhrung  (wie  das  noch  ge- 
wohnlich  geschieht)  das  untere  Ende  des  Hirnstammes  und  audi  das 
obere  Ende  des  Riickenmarks  flir  exacte  microscopische  Uutersuchungen 
besonders  Serienschnitte  unbrauchbar  sind.  Um  diese  senkrechte  Schnitt- 
fiihrung  zu  ermoglicheii  ist  anzurathen,  hierbei  ein  Messer  zu  verwenden, 
desseii  Klinge  so  gebogen  ist,  dass  der  vordere  kurze  Theil  rechtwinklig 
zum  binteren  steht.  Nach  dieser  Durclitrennung  lasst  sich  das  Gebirn 
miilielos  aus  der  Schadelholile  herausheben. 

Sollte  im  vorliegenden  Falle  eiue  bakteriologische  Untei'suchung 
notliwendig  erscheinen,  so  ist  das  Material  dazu  entweder  sofort  uacli 
Eriiffnung  der  Schadel-  (resp.  Riickgrats-)holile  oder  sofort  nach  Heraus- 
nahme  des  Gehirns  (resp.  Riickenmarkes)  zu  entnehmen  (s.  dariiber  das 
Nahere  im  Kapitel:  Bakteriologische  Untersuchimgsmetlioden). 

Nach  der  Herausnahme  des  Gehirns  erfolgt  sogleich,  falls  es  notli- 
wendig erscheint,  eine  Wilgung  desselben.  Am  besten  fiilirt  man  die 
AVilgung  des  Cerebrum  aus,  ohne  dass  man  die  Pia  abziebt,  also  letztere 
mitwiegt.*)  Das  Abziehen  erfordert  besonders  flir  den  Ungelibten  ziemlich 


*)  Das  mittk-rc  Hirngowiclit  dcs  Nc'iigeboreiieii  bctragt  nach  Untoivuclumgen 
von  Alios  (Ueber  Hirngewicht  des  heranwachsondon  Meiischen.  Correspoiidenzbl. 
S.  Antliropol.  Bd.  XXV  p.  lo?)  .'340  gr  bei  Knabeii  und  330  gr  bei  Madchen;  dasjenige 
tun  Ende  dcs  zweiten  .Jahrzchntes  etwas  mehr  als  1400  gr  fiir  Jliinner  und  V2'60  gr 
iiir  Fraiien.  Das  erstc  Drittel  der  Zunahme  falit  ungcfa.hr  in  die  crsten  !)  Monate, 
<las  zwcitc  J)rittei  von  dieser  Zcit  bis  znni  2.  Quartal  dcs  drittcn  .labrcs  und  dns  letzte 
Drittel  ant  die  iibrige  Zcit.  \'ergi.  hicrzu  aucii:  „Zichen,  Jlacroscopische  unci  juicro- 
acopisclie  Anatomie  des  Gehirns  und  Uiickenmarks"  aus  clem  Handbuch  der  Anatomic 
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viel  Zeit  unci  man  kann  dabei  vielfaclie  artificielle  Rindenliisionen,  Ab- 
reissungen  von  liirnnerven  etc.  bewirken.  1st  das  Geliirn  gewoj^en,  so 
lasst  man  es  vorlanlig  wohl  aufbewalirt  und  voi"  Druck  gescliutzt,  gut 
bedeckt  liegen  und  besiclitigt  die  Scliiidelliolilenbasis,  besonders  die  Dura 
und  die  in  letzterer  laufenden  Sinus.  Eventuell  schliesst  sicli  notli- 
M  pudigen  Falles  eine  Specialsection  einzelner  Abtlieilungeu  (Augenholile, 
Fclsenbein  etc.)  an. 

SoUten  nocli  Vervollstandigungen  von  craniometrisclien  Messungen 
erfordeiiicli  sein  (z.  B.  Volumenbestimmung  der  .Scliadelliolile  oder  dergl.), 
so  diirften  diese  aucli  jetzt  sclion  erledigt  werden. 

Diese  Art  der  Eroffnung  der  Schadelhohle  findet  eine  Abanderung 
bei  Foeten  und  neugeborenen  Kindern,  wo  die  Abnahme  des  Scliiidel- 
daclies  mit  Scheere  und  Messer  gescliehen  kann,  und  wo  es  auch  rathsam 
ist,  wegen  der  ausserordentlichen  Weicliheit  des  Gehirns  letzteres  unter 
Fliissigkeit  (Formol)  lierauszunehmen.  Eine  besondere  Teclinik  der  Heraus- 
nahme  erfordern  ebenso  die  Falle  von  Missbildungen,  die  je  nacli  der 
Art  dieser  Bildung  verscbieden  zu  gestalten  sein  wird. 

An  die  Herausnahme  des  Gehirns  schliesst  sich  aus  praktischeu 
ausseren  Griinden  sofort  auch  diejenige  des  Riickenmarks  an,  besonders 
wird  dies  bei  Privatsectionen  erforderlich  sein,  bei  denen  die  Ausfiihrung 
Ja  moglichst  schnell  geschehen  muss. 

Erottimng  der  Kiickgratshohle  und  Herausnahme  des  Riickenmarks. 

Man  wendet  die  vorher  auf  dem  Rticken  liegende  Leiche  auf  dem 
Sectionstische  um,  so  dass  das  Gesicht  nach  unten  und  der  Riicken  nach 
oben  gekehrt  ist,  und  legt  unter  Brust  und  Leib  einen  grossen  Klotz. 
Der  Eroffnung  der  Riickgratsholile  geht  natiirlich,  wie  schon  vorher 
erwahnt,  eine  Besichtigung  des  Riickens  und  nach  Durchtrennung  der 
Haut  und  der  Muskehi  eine  solche  der  Wirbel  voran.  Die  Diu'chtrennung- 
der  Haut  geschieht  in  der  Weise,  dass  man  ein  starkes  Messer  an  der 
Protuberantia  occipitalis  externa  ansetzt  und  von  hier  aus  genau  in  der 
Medianlinie  iiber  den  Processus  spinosi  die  Haut  bis  zum  Steissbein 
durchtrennt.  Hierauf  lost  man  moglichst  sorgfaltig  die  zwischen  den 
Dorn-  und  Querfortsatzen  liegenden  Muskelmassen  los  und  schiebt  sie 
seitwarts,  so  dass  die  Querfortsatze  moglichst  frei  liegen.  Diese  Los- 
losung  ist  besonders  an  der  Lendenwirbelsaule  mlihevoll  wegen  der  tiefen 
Schichteu  der  hier  lagernden  Muskelmassen.  Haben  traumatische  Ein- 
wirkungen  die  Wirbelsaule  getroffen,  so  ist  ebenso  wie  beim  Schadeldach 
eine  genaue  Beschreibung  des  lokalen  Befundes  an  der  Wirbelsaule 
erforderlich.  Sind  einzelne  Knochenbogen  gelockert  oder  Knochensplitter 
vorlianden,  so  ist  es  hier  nocli  mehr  als  beim  Schadel  zu  rathen,  diese 
lockeren  Theile  vorher  ganz  loszutrennen  (Knochenzange),  damit  sie 
nicht  nachtraglich  noch  Verletzungen  des  Rlickenmarkes  verursachen. 
(Ueber  besonders  anzuwendende  Vorsiclitsmassregeln  bei  der  Section  eines 
von  ein  em  Trauma  getroffenen  Rlickenmarkes  s.  das  Kapitel:  Traumatische 

des  Menschen  von  K.  x.  Bardoleben,  Jena  1899,  p.  Soli.  Die  Lange  des  Gehirns 
einos  Erwachsenen  betriigt  ira  Mittel  ca.  17,0  cm,  die  Breite  14,0  cm  und  die  Hohe 
11  cm. 
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Erkraiikung-en  des  Riickeumarks.)  Sind  die  AVirbel  iiberall  frei,  so  sagt 
mau  die  ^Mrbelbog-eii  mit  der  Doppelsage  dnrcli.  Man  darf  die  beiden 
Sageflachen  der  Doppelsage  iiicht  zn  eng  stellen,  soiist  bekommt  man 
nur  einen  engen  Spalt  des  Wirbelkanals,  aus  dem  das  Eiickenmark 
herauszuholen  sehr  scliwer  ist  und  olme  starke  Verletzungen  desselben 
nicht  bewerkstelligt  Averden  diirfte;  man  darf  die  Sageflilclien  aber  audi 
nicht  zu  weit  von  einander  absteliend  gebranclien,  weil  man  sonst  seitlicli 
vom  Wirbelcaual  durchsagt,  eine  Eroffnnng  der  Wirbellioble  also  dann  gar- 
niclit  stattfindet.  Ist  eine  solclie  Doppelsage  nicht  vorratbig,  so  kann  die 
Anfsagung  der  "Wirbelbogen  auch  znr  Noth  mit  einer  einfadien  bancliig- 
gekriimmten  Sage  oder  event,  nnr  mit  Hammer  nnd  Meissel  geschehen, 
indem  man  dann  jeden  Wirbelbogen  medial  von  der  Ansatzstelle  des 
Qnerfortsatzes  vorsichtig  dnrchsclilagt.  Meissel  und  Hammer  wird  man 
stets'am  oberen  Theil  der  Halswirbelsaule  verwenden  mlissen,  weil  hier 
die  Sage,  dnrch  den  Kopf  behindert,  nicht  wirksam  angreifen  kann.  (Es 
ist  nothwendig  dabei  den  Kopf  der  Leiche  ordentlich  zn  fixiren,  auch 
unter  den  Hals  einen  Klotz  zu  legen.)  Das  Durchschlagen  der  Wirbel- 
bogen mit  Hammer  und  Meissel  muss  vorsichtig  geschehen,  um  das  Riicken- 
mark  nicht  zu  verletzen.  Man  durchschlagt  die  Bogen  nicht  in  senkrechter, 
sondern  besser  in  etwas  schrager  Eiclitung  von  oben  nach  unten.  Auch  bei 
Gebrauch  der  Doppelsage  wird  man  ahnlich  wie  bei  der  Eroffnung  der 
Schadelhohle  des  Hammers  und  Meissels  nicht  ganz  entrathen  konneu. 
Sind  iiberall  die  Wirbelbogen  durchtreunt,  so  fasst  man  dieselben  zunachst 
am  Halstheil  mit  einer  Itraftigen  Zange  und  suclit  sie  emporzuheben, 
wozu  haufig  die  Anwendung  nicht  unerheblicher  Kraft  nothwendig  ist. 
Etwaige  noch  bestehende  Adhasionen  beseitigt  man  mit  der  Knochen- 
scheere.  Bei  Kindern  in  den  ersten  Lebensjahren  verwendet  man  zur 
Eroffnung  des  Wii'belkanals  zweckmassig  eine  geeignete  kraftige,  vorn 
ganz  spitz  zulaufende  Knochenzauge.  Man  geht  zuerst,  nachdem  man 
das  Zwischeuwii'belloch  zwischen  Occiput  und  Atlas  eroffnet  hat,  mit 
der  Spitze  der  Zange  in  den  Wii^belkanal  ein  und  durchschneidet  beider- 
seits  seitlich  den  Bogen  des  ersten  Halswirbels  in  der  Nahe  des  Qnerfort- 
satzes, hebt  den  abgetrennten  Bogen  ab,  geht  dann  mit  der  Spitze  der  Zange 
unter  den  Bogen  des  zweiten  Wii'bels,  schneidet  diesen  ebeuso  an  beiden 
Seiten  durch,  hebt  ihn  wieder  ab  und  so  fort  die  gauze  Wirbelsaule  entiang. 
Es  sei  hier  noch  erwahnt,  dass  in  seltenen  Fallen  die  Eroffnung  der 
Wirbelsaule  zur  Herausnahme  der  Medulla  spinalis  von  der  Bauchhohle 
aus  geschehen  muss.  Hierbei  erfolgt  natiirlich  eine  Spaltung  des  Wirbel- 
kijrpers  mittels  der  Doppelsage  resp.  mit  Meissel  und  Hammer.  Diese 
Herausnahme  von  vorne  ist  selbstverstandlicli  viel  umstandlicher  und 
wird  daher  nur  ganz  ausnahmsweise,  gewohnlich  aus  ausseren  Griinden, 
Oder  um  eine  interessante  Anomalie  der  AVirbelbogen  unversehrt  zu  er- 
halten,  vorgenommen. 

1st  der  Wirbelkanal  in  seiner  ganzen  Lange  eroffnet,  so  erfolgt 
eine  Besichtigung  seines  Inhaltes,  wobei  etwaige  Verandernngen  sowohl 
ihrer  Natur  als  ihrer  Lokalisation  und  Ansdehnung  nach  (nach  der  Hohe 
der  Wirbel)  zu  notiren  sind.  Ob  man  die  Dura  mater  spinalis  sclion 
gleicli  nach  Eroffnnng  des  Wirbelkanals  ganz  oder  theilweise  zu  spalten 
hat,  hangt  von  der  Natur  des  Falles  ab;  gewohnlich  wird  dies  allerdings 
erst  nach  Herausnahme  des  Riickenmarkes  geschehen.    Die  vorherige 
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ypaltiiiig'  der  fosteii  Riickciiiiiai'ksluiut  dlirfte  z.  B.  in  Frag-e  koiniiien. 
weiui  es  sicli  uiii  eine  luigelalirc  .Scliiltziiii{4-  von  Ansaiiinilungen  voii  J.iciuor 
cer(3l)ru-spiiialis  luuidelt,  der  bei  der  Herausnalinie  de.s  liiickenniarkes 
gaiiz  aMiessen  komite  imd  daher  nachtraglicli  iiiclit  mehr  recht  bestiiiiin- 
bar  wai'e.  In  Ix'ideu  Fallen  g-escliieht  die  Spallnng-,  indeni  man  die  JJii]-a 
am  obereii  freien  i^]nde  des  Sackes  mit  der  Pincette  aiiliebt,  die  .Sdieeren- 
branclie  zwisclieii  Kiickenmark  und  Dura  eiiischiebt  und  nun  in  der 
Medianlinie,  sei  es  auf  der  dorsalen  oder  (bei  liei-ausgenommenem  J^iicken- 
mark)  audi  auf  der  ventralen  Seite  die  Spaltung-  bis  zum  unteren  'J'lieil 
der  Cauda  equina  ausfiihrt. 

Geniigt  es  fiir  deu  vorliegenden  Fall,  da.s  liiickenmark  ohiie  Spinal- 
gang-lien  zu  erhalten,  so  ist  die  Herausnalime  desselben  olme  besondere 
iSdiwierigkeiten  zu  bewerkstelligeu.  Man  fasst  die  Dura  mater  am  obersten 
Ende  der  Medulla  mit  einer  festen  Pincette,  liebt  dieselbe  und  damit  aucli 
den  entsprechenden  Theil  des  Halsmarkes  in  die  Holie  und  sclineidet 
mit  einer  gekriinnuten  Sclieere  die  obersten  Halswurzeln  durcli.  1st  ein 
Wurzelpaar  durchsclinitten,  so  hebt  man  das  obere  freie  Ende  der  Medulla 
wieder  etwas  weiter  in  die  Holie,  lost  den  ventralen  Theil  der  Dura 
mater  von  dem  lockeren  Gewebe,  mit  welcliem  es  am  A\'irbelkorper  haftet, 
biegt  das  freie  mit  der  Pincette  gehaltene  Ende  bald  ein  wenig  nach 
rechts,  um  besser  die  linken  Wurzeln,  und  bald  nach  links,  um  besser  die 
rechten  Wurzeln  moglichst  weit  peripherwarts  durchtrennen  zu  kunnen. 
Hat  man  ein  geniigendes  Stiick  des  Halsmarkes  von  den  AMrbeln  gelost, 
so  fasst  man  dasselbe  an  der  Dura  zweckmassiger  mit  der  Hand,  wo- 
bei  man  vorsichtig  jeden  starkeren  Druck  vermeidet  und  lost  nun  in 
der  erwahnten  Art  auch  das  iibrige  Rlickenmark  los,  indem  man  ab- 
steigend  von  ^^'urzelpaav  zu  Wurzelpaar  weiter  geht,  diese  nach  ein- 
ander  durchsclineidend. 

Handelt  es  sich  darum,  die  Spinalgangiien  mit  herauszunehmen.  so 
kann  dies  entweder  mit  dem  Riickenmarke  im  Zusammenhange  geschehen, 
Oder  nachtragiich  gemacht  werden.  Im  erstereu  Falle  wird  man  sofort 
den  Wirbelkanal  an  den  Stellen  der  Intervertebrallocher  am  besten  mit 
Meissel  und  Hammer,  event,  mit  starker  Knoclienzange  erweitern  und 
die  hier  liegendeu  Ganglien  von  ihrer  Unterlage  ablosen,  um  sie  bei 
Herausnalime  des  Elickenmarkes  im  Zusammenhange  mit  den  Wurzeln 
zu  erhalten.  Im  zweiten  Falle,  wenn  es  sich  z.  B.  darum  handelt.  nur 
das  eine  oder  andere  Spinalganglion  zu  untersuchen,  wird  man  zuerst 
das  Eiickenmark  herausnehmeii  und  nachher  das  bestimmte  Ganglion 
allein  herauspraparireii. 

Vor  Herausnahnie  des  Eiickenniarkes  ist  es  (besonders  dem  Aiifiinger) 
zu  rathen,  eine  AVurzel,  etwa  die  1.  oder  12.  Dorsahvurzel  (unter  der 
1.  resp.  12.  Rippe  liegend)  sich  durch  ein  Zeichen,  etwa  durch  Um- 
schlingen  mit  einem  feinen  Faden,  zu  nierken,  well  man  nach  einer 
flxirten  Wurzel  spiiter  sammtliche  anderen  und  damit  die  einzelnen 
Rlickenmarkssegmente  bestimmen  kann.  1st  dies  nicht  geschehen.  so 
lasst  sich  audi  am  herausgenommenen  Priiparat,  sofern  man  die  '\\'urzeln 
nicht  zu  kurz  abgesdinitten  hat,  die  1.  Dorsahvurzel  gegeniiber  der 
8,  Cervicalwurzel  dai-an  erkennen,  dass  erstere  ungefahr  ' mal  so  diinn 
ist  wie  letztere.  wahrend  zAvischen  der  Dicke  der  H.  und  7.  Cervical- 
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wurzel  resp.  der  1.  mid  '2.  Dorsahvur/el  nur  gaiiz  geringe  Uuteischiede 
bestelien. 

Hat  mail  das  Erickeniiiark  aiis  deiii  \Mrbelkanal  entt'ernt,  so  erfolgt 
iiochmals  eiiie  Besiclitigung  der  Kuckgratsliohle  auf  etwaige  Ansaiiiin- 
hingen  von  Fliissigkeiten  oder  soiistige  patliologisclie  Veraiideriiiigeii  liiii ; 
ebeiiso  ist  nacliziit'orsdipii.  ob  sicli  in  der  Niilie  des  Wirl)elkanals  Yer- 
iiiuleningen  entdecken  lasseii.  Die  vorhandenen  siud  stets  ihrer  Natur 
uud  Lokalisation  nacli  zu  bestimmen. 

Sind  Geliirn  und  Riickenmark  aus  den  entsprechenden  Korperliulilen 
entfernt,  so  scliliesst  man  letztere  wieder,  indem  man  die  abgesagten 
Knoclienstiicke  (Schadel calotte  nnd  Wirbelbogen)  wieder  genau  auf  die 
Siigetlaclien  aufpasst,  fest  audriickt,  die  zuiilckgezogenen  Mnskel- 
nnd  Hautscliicliten  in  ihre  friihere  Lage  ziiriickbringt  und  die  Sclmitt- 
tiilclieii  der  letzteren  sorgfaltig  mit  fortlaufender  Nalit  scliliesst. 

Section  periplierischer  Nerveii  nnd  Mnskeln  etc. 

Wahrend  das  lierausgenommene  Riickenmark  vorliiufig  zu  dem 
vorlier  lierausgenommenen  Geliirn  gelegt  wird,  werden  nunmehr  nocli 
einzelne  Nerven.  Muskel,  Hautstiiclvclien,  Driisen  etc.,  alles,  was  flir  die 
L'litersncliung  des  betreffeuden  Falles  wiclitig  ist,  lierauspraparirt  und 
die  einzelnen  Tlieile  entweder  frisch  untersuclit  oder  nach  genauer 
Registrirung  in  Conservirungsfliissiglveiten  gelegt. 

Ist  dies  erledigt,  so  schreitet  man  jetzt  zur 

Section  des  Geliirns  nnd  Riickenmarks. 

Vor  Ausfiihruug  der  Section  des  Gehirns  und  Riickenmarks  erfolgt 
nochmals  eine  eingeliende  Betrachtung  der  ausseren  Oberflaclie  dieser 
Organe.  Es  ist  ratlisam,  die  Pia  mater  am  Gehirii,  um  liber  ihre  Be- 
scliaffenheit  ein  Urtheil  abzugeben,  nur  an  einzelnen  Stellen,  nnd  ancli 
nur  in  deiijenigen  Fallen,  wo  es  absolut  notliwendig  ersclieint,  in  mog- 
liclist  geringer  Ausdehnung  abzuzielien,  weil  zu  leiclit  die  entblosste 
Hirn oberflaclie  unter  den  Aveiteren  Manipnlationen  leiden  kann.  Ueber 
die  Grosse  der  "Windungen  und  iiber  die  Tiefe  einzelner  Furclien  kann 
man  auch  ganz  gut  ein  Urtlieil  gewinnen,  weiin  man  vorsiclitig  mit  eineni 
feinen  Scalpell  die  Pia,  welclie  die  Furclien  iiberdaclit,  spaltet  und  nacli 
der  Spaltung  durcb  vorsiclitiges  Auseinanderbiegen  der  AMudungen  bis 
aiif  den  Grund  der  Furclien  zu  kommen  sucht.  Soil  eine  microscopisclie 
Untersucliung  der  Hirnoberflache  nicht  vorgenommen  werden,  so  kann 
der  Abzng  der  Pia  natiirlicli  sofort  im  ganzen  Umfange  geschelien.  Das 
Abzielien  der  Pia  gescliielit  am  besten  so,  dass  man  sie  zuerst  in  der 
ganzen  Flucht  der  Mediankante  mittelst  Pincette  und  Scalpell  lost  uud 
dass  man  sie  dann  von  liier  aus  im  ganzen  (nienials  in  kleinen  Fetzen) 
voii  der  Hemisphare  mit  den  Handen  abzielit. 

Zeigt  das  Geliirn  eine  interessante  iiatliologische  Veranderung  an 
(lei-  konvexen  oder  basalen  Fliiclie,  die  ilirer  Natur  oder  Lokalisation 
nach  von  AViclitigkeit  ist,  so  ist  es  zweckmiissig,  diese  nocli  l)ei  un- 
versehrtem  Geliirn  sogleicli  abzuzeichnen,  oder,  um  sie  ganz  naturgetreu 
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zu  liaben,  nach  Verfahreii  vou  Flatau*,  Kaiserling'^  ii.  A.  abzuphoto- 
graphiren. 

Es  sei  liier  g-leicli  dasjenige  Verfahren  angesclilossen,  welches  man 
einzus(!]ilag'en  hat,  weiiu  man  Gehirn  und  Ru(;kenmark,  sei  es,  dass  diese 
Theih^  normal  sind,  odei-  irgend  einen  bemerkenswerthen  Befund  zeigen, 
nicht  zerschneiden,  sondern  im  ganzen  zu  Demonstrationszwecken  auf- 
bewahren  will,  Avobei  es  einem  darum  zu  thun  ist,  diese  Praparate 
mogliclist,  naturgetreu,  sowohl  ihrer  Configuration  als  Blutfarbe  nach  zu 
conserviren. 

Diesbeziigliche  Methoden  sind  fast  zu  gleicher  Zeit  von  Melnikow- 
Raswedenkow",  von  .lores'  und  von  Kaiserling^  angegeben  worden. 
Die  von  diesen  Autoren  angewendeten  Methoden  zerf alien  in  drei  Phasen: 
1.  einer  Hartung  des  Praparates  in  einem  Fornialingemisch,  2.  einer 
Nachbehandlung  des  Objectes  zur  Herstellung  des  urspriinglichen  Blut- 
farbentones,  und  3.  einer  Conservirungsniethode. 

Als  Hartungsfliissigkeit  des  frischen  Praparates  benutzen: 

I  mit  Formalin  durchtrankte  AV'atte, 
Meluikow-Raswedenkow  —  reines  Formalin  |  dessen   Dampfe  auf  das  Praparat 

I  ca.  24  St.  einwirken. 

Jores  • — ■    Formalin  5 — ^10 
Wasser  100,0 

Natrium  sulfuric.         —  g  q 
Magnesium  sulfuric.  ' 
Natrium  chloratum  1,0 
Kaiserling   —    Formalin  20,0 
Wasser  100,6 
Kal.  acet.  2—3 
Kal.  nitric.  1 — 1,5 

Fiir  den  darauf  folgenden  zweiten  Act  zur  Herstellung  der  Blutfarbe*)  benutzen 
alle  3  Autoren  denAlkohol  und  zwar  kommt  nach  Melnikow-Raswedenkow  das 
Object  aus  Formalin  auf  2 — 3  Tage  in  95 "/o  Alkohol,  wahrend  Jores  und  Kaiser- 
ling fiir  diesen  zweiten  Act  80 — 95*'/o  Alkohol  verwenden  und  das  Praparat  darin  nur 
bis  zu  24  Stunden  liegen  lassen. 

Als  endgiiltige  Conservirungsfiiissigkeit  verwenden: 

M  e  1  n  i  k  0  w  -  R  a  s  w  8  d  e  n  k  0  w  —    Glycerin  30,0 

Kal.  acet.  30,0 
Aqua  dest.  100,0 
Jores  — ■    Grij'cerin  — 

Aqua  iontis 

Kaiserling  —    Glycerin  20,0 

Kal.  acet.  10,0 
Aqua  dest.  100.0 

Diese  Methoden  der  genannten  3  Autoren,  welche  in  den  folgenden  Jahren  uoch 
kleine  Aenderungen,  sowohl  in  der  Zusammensetznng  der  Fliissigkeiten  als  in  der  Lange 
der  Einwirkungszcit  erfahren  haben,  hat  L.  Pick"  an  einer  Anzahl  von  Objecten 
durchprobirt  und  verandert.  Er  verwendet  fiir  don  ersten  Act:  50  com  Formalin,  50  gr 
Sal  Carolinum  factititium,  1000  gr  Aqua  dest.  Das  in  Watte  gehiillte  Gehirn  wird 
in  eine  reichlichc  Menge  (4 — 5-fache  Volumen)  der  genannten  Fliissigkeit  gelegt.  Bei 
grossen  Objecten  (also  auch  am  Gehirn)  ist  es  nothwendig,  am  zweiten  Tage,  an  welehem 
die  Fliissigkeit  zu  wechseln  ist,  event.  Einschnitte  zu  machen  und  die  Yentrikel  zu 
offnen,  um  das  Eindringen  der  Fliissigkeit  in  das  Innere  zu  erleichtern.    Die  Eiu- 


ein  bis  mehrere  Tage  lang. 


*)  Nach  Untersuchungen  von  G.  Puppe  (Ueber  das  Princip  der  Consenirung 
anatomischer  Praparate  in  den  natiirliclien  Farben  mittelst  Formaldehyd.  nebst  Be- 
merkungen  iiber  die  Yerwerthbarkcit  dieses  Mittels  beim  foronsischen  Blutnachweis, 
Vierteljahresschr.  f.  gerichtl.  Med.  XV'Il)  erhalt  man  bei  den  genannten  Conservirungs- 
fliissigkeiten  zwar  die  natiirliche  Blutfarbe,  aber  keineswegs  den  natiirliclien  Blutfarbstoff. 
Es  entsteht  hierbei  alkalisclics  Haematin,  welches  die  rotlio  Farbe  des  Blutes  bedingt. 
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wirkiingsdaucr  diesor  Fliissipkoit  t'iir  oin  gan/cs  Gehirii  betriigt  ca.  3 — 5  Tage,  fiir 
kleiiioro  Objccte  eutsprechend  kiirzcre  Zeit.  Die  Forinaliiisalzlosuiig  kann  man  bei 
Zusatz  voii  etwas  frischem  Formalin  von  neiioin  oebraiichen.  Fiir  den  zweiten  Act 
bouutzt  P.  80  -85%  Alkohol,  die  Frajjarate  bleiben  darin  (i — 12  Stnnden,  einnialiges 
Wechseln  des  Alkohols  ist  nothweudig;  den  gcbranchten  Alkohol  kann  man  unter 
Znfiillnng  von  frischem  wiedor  verwenden.  Als  schliessliche  Conservirungsmethode  be- 
nutzt  P.  eino  Mischung.  welcho  aus  9000  ccm  Aqua  dest.,  5400  com  Glycerin  uiid 
27U0  gr  Natrium  aceticum  besteht.  Das  esslgsaure  Natron  wird  zuerst  in  Wasser  gelost 
und  dann  das  reine  (!)  Glycerin  zugesetzt.  Audi  von  diescr  Fliissigkeit  liiilt  sich  F.  ein 
Sammelgefiiss  schon  gebranchter  Mischung,  in  welches  die  Praparate  zuerst  auf  einige 
Tage  gelegt  werden,  urn  dann  in  das  Aufbewahrungsgefass  mit  reiner  Fllissiglceit  zu 
kommen. 

Diese  von  Pick  niodificirte  Metliode  liabe  ich  sowolil  mit  ganzen 
Geliiriien  und  Eiickeumarken,  als  audi  kleineren  Theilen  ausprobirt  und 
bin  niit  dem  Ansselien  der  Tlieile,  was  ilire  natiirliche  Blutbescliaffen- 
lieit  betrifft,  vorlaufig-  (sie  liegen  ca.  12  Monate  in  der  Conservirungs- 
fliissig-keit)  selir  zufrieden.  Auch  lassen  sicli  diese  Praparate  selir  gut 
fiir  microscopisclie  Untersuchungen  verwenden  (s.  darliber  weiter  unten). 

Die  Metlioden  ziu*  Uarstellung  von  macroscopisclien  Trocken- 
priiparaten  iibergetie  ich,  weil  sie  fiir  patliologisclie  Zwecke  wolil  hent- 
zutage  kauni  melii'  Verwendung  finden  diirften. 

Section  des  Gehirns.  Methoden  zur  Zertlieilung  des  Geliirns, 
nm  patliologisclie  Processe,  die  sich  ini  Innern  desselben  abgespielt  haben, 
ihrer  Xatm*  und  Ausdehnung  nach  zur  Anscliauung  zu  bekommen,  sind 
zalilreich  beschrieben  worden  von  Virchow\  JVIejniert^",  Pitres'\ 
NothnageP-,  Bramwell'-^  Nauwerk^^,  van  Gieson'^,  Siemerling^''^, 
Dejerine-  u.  A.  Keiiie  dieser  Methoden  aber  geniigt  alien  Anspriichen 
vollkommen. 

Dies  hat  seinen  Grund  hauptsachlich  darin,  dass  bei  einer  dui'ch- 
gefiihrten  Section  die  spatere  genaue  microscopische  Untersuchung  leidet, 
wahi'end  umgekehrt  bei  blosser  microscopischer  Untersuchung,  die  ja 
erst  nach  Hartung  des  Organes  stattfinden  kann,  man  auf  die  Einsicht- 
nahme  der  Veranderiingen  des  friscli  dem  Korper  entnonimenen  Organes 
verzichten  muss.  Die  beste  Sectionsmethode  wird  daher  diejenige  sein, 
welche  das  eine  ermogiicht,  ohne  das  andere  zu  vereiteln. 

Aus  diesen  Griinden  giebt  es  fiir  das  Gehii-n  wenigstens  keine 
bestimmte,  fiir  alle  Falle  giiltige  Sectionsmethode.  Der  Satz  Vir chow's: 
,.Die  Individualitat  des  Falles  muss  oft  die  Methode  der  Untersuchung 
bestimmen",  kann  beziiglich  der  Hirnsection  so  umgeandert  werden,  dass 
man  sagt:  „Die  Individualitat  des  Falles  muss  stets  die  Methode  der 
Untersuchung  bestimmen." 

Eine  einheitliche  Sectionsmethode  kann  iiur  fiir  solche  Falle  existiren, 
in  denen  man  das  Gehirn  entweder  im  frischen  Zustande  niir  macroscopisch, 
Oder  im  geharteten  Zustande  nur  microscopisch  untersucht,  und  im  letzteren 
P'alle  auch  nur  dann,  wenn  die  Hartung  nach  einer  einzigen  Methode 
ausgefiihrt  wird.  In  alien  iibrigen  Fallen  muss  man  je  nach  der 
Individualitat  des  Falles  eine  verschiedene  Combination  der  einzelnen 
Faktoren,  aus  denen  sich  die  macroscopische  und  microscopische  Section 
zusammensetzt,  suchen. 

Aus  dem  Gesagten  folgt,  dass  der  Obducent  vor  Beginu  der  Section 
sich  iiber  den  klinischen  Verlauf  des  betreffenden  Falles  genau  unter- 
richtet  haben  muss,  und  dass  derjenige,  welcher  den  Fall  Avissenschaftlich 
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verwevtlieu  will,  sich  die  Fragen  voi-ber  zurecht  legeii  muss,  welclie  er 
luit  der  lintersucliimg  des  Falles  zu  beantworten  lioft't. 

Die.  Frage,  ob  es  iibei  haupt  iiotlnvendig  ist,  das  fiische  Geliini  zu 
secireii,  kiiniitc^  man  bei  dem  lieutigen  Staiide  dei-  'recliuik  verueiiien, 
weiiii  die  microscopische  J^earbeitniig  in  jedem  P'alle  gestattet  oder 
ausfiilirbar  ware.  Da  dies  aber  iiicht  zutrift't,  so  muss  man  in  vielen 
Fallen  sich  mit  der  macroscopisclien  Section  begniigen  und  durcli  letztere, 
so  weit  wie  moglicli,  sicli  die  eingetretenen  Veranderungen  der  Central- 
oi'gane  zur  Anscliauung  bringen. 

Je  naclidem  also  der  eine  Fall  vorliegt,  dass  die  Umstande  niclits 
Aveiteres  erlauben,  als  die  im  Centralorgan  vermutheten  pathologisclien  \'er- 
anderungen  nur  mit  blossem  Auge  in  Augenschein  nehmen  zu  konnen  event., 
dass  eine  weitere  Untersucliung  uacli  der  Natur  des  Kranklieitsfalles  niclit 
notliwendig  erscheint,  oder  der  andere,  dass  das  Organ  einer  genauen 
microscopischeu  Untersucliung  unterworfen  werden  kann  resp.  muss, 
ward  die  Section  des  Geliii-ns  eine  verschiedene  sein. 

Fiir  den  ersten  Fall  ist  die  von  R.  Vircbow  angegebene  Art  der 
Hii-nzersclineidung  mit  einigen  Abanderungen,  wohl  noch  immer  die  beste. 
Dieselbe  wird  folgendermasseu  ausgefiihrt:  Naclidem  man  die  ]\redian- 
spalte  zwisclien  den  beiden  Grosshirnliemispliaren  frei  gemaclit  hat,  so 
dass  im  Grunde  derselben  der  Balken  iiberall  sichtbar  ist,  sclmeidet  man 
nngefalir  2 — 3  mm  seitwarts  von  der  Medianlinie  etwa  in  der  Mitte 
zwischen  Genu  und  Splenium  ein  und  gelangt  dadurcli  direkt  in  die 
Cella  media  des  Seitenventrikels.  Mit  dieser  Eroffnung  des  Ventrikels 
soil  nacli  Yirchow  jede  Hirnsection  beginnen,  um  durch  anderweitige 
vorliergeliende  Manipulationen  einen  unkontrollirbaren  Abfluss  von  Hii-n- 
wasser  zu  verliliten.*)  Um  den  Seitenventrikel  vollkommen  zu  offnen, 
scliliesst  man  nacli  vorn  und  hinten  an  den  vorher  erwabnten  Sclinitt 
je  einen  horizontalen  an,  der  vordere  holier,  der  hiutere  tiefer,  welcher 
das  Vorder-  resp.  Hinterhorn  offnet.  Dann  erst  libersieht  man  die  gauze 
Ausdehnung  der  Seitenliohlen,  da  auch  durch  die  Eroffiiung  des  Hmter- 
horns  der  Eingang  zum  Unterhorn  freigelegt  ist.  Ist  die  Eroffnung  in 
der  geschilderten  Weise  auf  einer  Seite  geschehen,  so  wiixl  sie  ebenso 
auf  der  anderen  ausgefiihrt.  —  Dem  Anfanger  dlirfte  zu  ratlien  sein, 
vor  dem  Anschneiden  des  Balkens,  die  Hemisphare  derjenigen  Seite,  auf 
der  man  einschneiden  will,  etwas  anzuheben  und  ein  wenig  seitlicli  zu 
biegen.  Dadurch  hebt  man  gleichzeitig  auch  den  Balken  etwas  an  und 
vermeidet,  dass  man  event,  beim  Einschneiden  mit  dem  Messer  in  tiefere 
Theile  kommt.  Verfahrt  man  in  der  augegebenen  Weise,  so  ist  diese 
Gefahr  ausgesclilossen,  da  nach  Diirchtrennung  des  Balkens  man  alsdann 
die  klaffende  Hohle  des  Ventrikels  vor  sich  hat.  Auch  bei  den  weiteren 
Schnitten  zur  vollkommenen  Eroffnung  des  Ventrikels  ist  es  rathsam, 
die  Hemisphare  und  damit  den  Balken  immer  etwas  angehoben  zu  lialten 
und  den  einmal  geschaffenen  klaffenden  Spalt  nach  vorn  und  hinten  in 
der  A\'eise  zu  verfolgen,  dass  man  diesem  Spalte  nacligehend  den  Balken 
durchschneidet.  Hierbei  muss  man  mit  der  Configuration  des  Seiten- 
ventrikels insoweit  vertraut  sein,  als  man  weiss,  dass  derselbe  nach 


*)  Derselbe  gcschielit  oewohiilich  doch  sehoii  zuin  Thoil  nach  AblroniuiuQ-  des 
(Tehirns  von  der  Mednlla  spinalis. 
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vovii  zii  (Vorderliorn)  sicli  bogenforniig'  iiiedialwilrts  mid  nacli  liiiiteii  m 
(Hinterliorn)  bog-eiifonnig  lateralwitrts  weiidet.  —  Nacli  Eroffiiung  der 
Veiitriculi  laterales  werden  der  Inhalt,  die  Grosse  desselbeu  imd  die 
beide  Wiitrikel  aiiskleideiiden  ^^'alldllllgell  gepriift.  Sodann  ergreift  man 
init  der  liiikeii  Haiul  den  iiber  dem  Foramen  jMonroi  gelegenen  Absclniitt 
des  Balkens  und  des  Septum  pellucidum,  fiilirt  das  Messer  durch  dieses 
Foramen  hindnrcli  und  zielit  vorsichtig  Corpus  callosum  und  Fornix  von 
dem  darunter  liegenden  Velum  clioroides  nach  hinten  zu  ab.  Hat  man 
das  Velum  ebenfalls  untersucht,  so  zielit  man  dasselbe  gleichfalls  nacli 
hinten  ab,  ^^  odurcli  man  einen  Einblick  in  den  ganzen  dritten  Ventiikel 
erlialt.  Sind  der  luhalt  des  dritten  Ventrikels  und  alle  ihn  begrenzenden 
Theile  besiclitigt,  so  offnet  man  mittels  eines  Medianschnittes  durch 
Vierhiigel  und  Kleinhirn  den  Aquaednctus  Sylvii  und  den  vierten 
Ventrikel. 

Die  weitere  Schnittfiihrung  um  die  inneren  Theile  der  Hemispharen 
einerseits  und  der  grossen  Ganglien,  des  Hirnstammes  und  Kleinhirns 
andererseits  zur  Anschauuug  zu  bringeii,  ist  eine  verschiedene.  Die 
Schnittfiihrung  an  den  Hemispharen  ist  eine  sagittale  und  geschieht  von 
innen  (vom  eroffneten  Seitenventrikel  aus)  nach  aussen,  diejenige  der 
iibrigeii  Abschnitte  des  sog.  Hirnstammes  ist  eine  frontale,  von  dorsal 
nach  ventral,  und  geschieht  von  vorn  (Corpus  striatum)  bis  nach 
hinten  zur  Medulla  oblongata.  Dies  hat  den  Zweck,  einmal  die 
Durcliforscliung  der  einzelnen  Theile  so  genau  wie  moglich  zn  machen, 
andererseits  die  Mogiichkeit  zu  haben,  am  Schlusse  trotz  der  vielfachen 
Schnittlegung-  alle  Theile  in  topographischem  Zusammenhange  zum  ganzen 
C4ehirn  zu  haben.  Dabei  giebt  Virchow  als  Eegel  an.  stets  lange  und 
glatte  Schnitte  auszufiihren. 

Xach  ErofEnung  des  Ventrikels  fiihrt  man  also  zunachst  einen 
langen  bogenf(3rmigen  Sagittalschnitt  am  Dach  des  Seiteiiveiitrikels  entlang, 
zwischen  ihm  und  Corpus  striatum  durch  die  gauze  Tiefe  der  Hemisphare 
hiudm"ch.  Alsdaiui  wiederholt  man  diese  bogenformigen  Sagittalschnitte 
durch  die  von  den  Stammgangiien  abgetrennte  Hemisphare  in  der  Weise 
fortlaufend,  dass  jeder  folgende  Schnitt  iiber  der  Mitte  der  vorhergehenden 
Schnittflache  gefiihrt  wii"d. 

Die  grossen  Ganglien  spaltet  Virchow  von  vorn  nach  hinten 
fortlaufend  durch  facherformig  angelegte  Radialschnitte,  deren  gemein- 
schaftlicher  Ausgangspunkt  der  Pedunculus  cerebri  ist.  Die  iibrigen 
Theile,  Pons,  Medulla  oblongata,  Kleinhirn  werden  durch  fortlaufende 
Frontalschnitte  zerlegt. 

Diese  Methods  von  Virchow  konnte  nm-  insoweit  noch  eine  Ideiue 
Aenderung  erfahren,  als  es  in  topographischer  Hinsicht  wohl  besser 
ersclieinen  diirfte,  die  Hemispharen  und  den  Hirustamm  nicht  nach  zwei 
verscliiedenen  Richtungen,  sondern  nach  einer,  und  zwar  in  frontal er 
llichtung  zu  zerschneiden,  d.  h.  dass  man  moglichst  glatte  und  gleich- 
massige  Frontalschnitte  durch  das  ganze  Gehirn  macht.  Man  kann 
dadurch  das  Gehirn  ausgiebig  in  alien  Theilen  besichtigen,  man  kann 
audi  die  einzelnen  Schnitte  am  Schluss  wieder  in  ihre  urspriingliche 
Lage  biingen,  man  kann  bei  dieser  Art  in  viel  besserer  Weise  die 
Virchow'sche  Forderuiig,  moglichst  grosse  Schnitte  zu  machen,  erf  till  en, 
und,  was  die  Hauptsache  ist,  man  kann  pathologische  Processe  in  ihrer 
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topographisclien  Lage,  besoiidei'S  weiiii  sie  sich  uber  Hirnstamiu  imd 
Hemispliare  erstrecken,  viel  besser  bestimmeu,  Niclit  unei'walmt  soli 
bleibeii,  class  sicli  etwaig-e  patliologische  Processe  bei  dieser  Hini- 
zerschneidiiiig  viel  g-enauer  abzeiclnieii,  resp.  photog-raphiren  lasseii,  iind 
dass  scliliesslicli  liiei'bei  bis  zum  letzten  Moment  die  Mog'liclikeit  eiiier 
spatereii  iiiicroscopisclien  Uiitersuchuug-  gewahrt  bleibt,  was  bei  der  von 
Vircliow  vorgeschriebenen  niclit  gut  mogiicli  ist. 

Urn  diese  Schnittfiihrung-  in  gleichniassiger  Weise  ausfiihren  ziikonnen, 
hat  B.  Bramwell  (Brain  Vol.  X  p.  439)  einen  Apparat  construirt,  der 
mit  folg-enden  Verbesserungen  sehr  zweckmassig  ist.  An  einer  horizontal 
liegendeu  grossen  rechteckigen  glatten  Holzplatte  sind  zwei  senkrecht 
stehende  kleinere,  verschiebbare,  von  denen  die  eine  einen  tunnel artigen 
Ausschnitt  hat,  der  bis  zur  horizontal  en  Platte  herabreicht,  und  der  so 
gross  ist,  dass  ein  menschliches  Gehirn  seiner  Breite  nach  durclischiebbar 
ist.  Diese  senkrechten  Platten  konnen,  wie  erwahnt,  sowohl  an  der 
horizontalen  hin-  und  hergeschoben  als  auch  um  ihre  eigene  horizontale 
xichse  gedreht,  und  auch,  wo  man  es  will,  dui'ch  eine  Scliraube  fixirt 
werden.  Das  Gehirn  wird  nun  zur  Ausfiihrung  von  Frontalschnitten 
mit  der  Basis  auf  die  horizontale  Platte  gelegt,  und  von  den  beiden  senk- 
rechten Platten  wird  zunachst  die  nicht  ausgeschnitteue  soweit  verschoben, 
dass  sie  den  vorderen  Pol  der  Hemisphare  beriihrt.  Alsdaun  wird  die 
zweite  ausgeschnitteue  Platte  soweit  an  die  erste  herangebracht,  dass 
der  Abstand  der  beiden  der  Dicke  des  anzulegenden  Frontalstiickes 
entspricht.  Ist  diese  Dicke  gemessen,  so  werden  beide  senkrechten 
Platten  flxii-t,  das  Gehii-n  hinten  mit  der  linken  Hand  festgehalten  und 
sodann  das  Stiick,  welches  zwisclien  den  beiden  senki-echten  Platten  sich 
befindet,  durchschnitten,  wobei  das  grosse  Gehirnmesser  sich  dicht  an 
die  zweite  Platte  anlehnt.  Nach  Abtrennung  des  ersten  Stiickes  am 
frontalen  Pole  der  Hemisphare  wird  die  zweite  Platte  um  so  viel  zuriick- 
geschobeu,  als  das  nachste  Stiick  dick  sein  soli  und  nuu  wiederum  der 
zweite  Schnitt  gefiihrt.  In  dieser  Weise  wird  die  zweite  Platte  nach 
und  nach  immer  um  eine  bestimmte  Strecke  nach  rlickwarts  geschoben, 
bis  das  gauze  Gehii'u  in  Frontalstiicke  zerlegt  ist.  Die  Eichtung  der 
Sclinittfiihrung  lasst  sich  gieichfalls  durch  Drehen  der  Platten  beliebig 
andern.  Um  die  Dicke  dieser  Stiicke  genau  zu  messen,  kann  man  die 
Horizontalplatte  mit  einer  Scala  versehen.  Nach  der  Durchschneidung 
des  Gehirns  kann  man  die  Schuittflachen  der  einzelnen  auseinander 
genommenen  Stiicke  besichtigen.  Sind  die  Ventrikel  vor  Aulegung  der 
Frontalschnitte  eroffnet  worden,  so  ist  es  zweckmassig,  die  Hemispharen 
mit  ein  paar  Nadehi  an  einander  zu  stecken. 

Man  kann  die  Schnitte  ungefahr  in  ein  em  Abstande  von  — ^  cm 
fiihren.  Diinnere  Schnitte  anzulegen,  ist  nicht  rathsam,  well  das  Gehirn 
in  frischem  Zustande  doch  so  weich  ist,  dass  bei  kleineren  Abstauden 
die  Schnitte  unvollstandig  und  schief  werden  konnen.  Lasst  man  bei 
dieser  Art  der  Hirnzertheilung  den  Hirnstamm  und  das  Kleinliirn  in 
Zusammenhang  mit  den  Hemispharen,  und  fiihrt  die  Schnitte  in  der  oben 
angegebenen  Weise  von  vorn  (frontal)  nach  hinten  (occipital),  so  tritt 
der  Uebelstand  ein,  dass  die  Theile  des  Hirnstammes  vom  Pons  event., 
auch  schon  vom  Hirnschenkel  an  nicht  mehr  frontal,  sondern  sclirag 
horizontal  (und  zwar  je  weiter  nach  hinten,  um  so  mehr)  getrolfeu 
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werdeii.  Es  ist  dalier  auzuratlien,  den  Hirnstamm  mitsammt  dem  Klein- 
hirn  vorlier  voin  Grossliirn  ung-efalir  an  der  Grenze  zwisclien  Tlialainus 
und  Vierliiig-el  diu'cli  eiiien  gieichmassigen  Frontalsclinitt  abzutreniien 
nnd  den  Hirnstamm  mit  dem  Cerebellnm  dann  besonders  durcli  fort- 
laiifende  Frontalsclinitte  zu  zerlegen. 

Selbst  wemi  alle  diese  Schnitte  diuxh  Hemispharen  uud  Hirnstamm 
g-elegt  sind,  gelingt  es  sehr  gut,  nachtraglicli  die  Schnitte  so  aneinander 
zu  legen,  uud  durch  Nadeln  mit  einander  zu  verbinden,  dass  die  natiir- 
liche  Configuration  des  ganzen  Gehirns  wieder  hergestellt  ist. 

Ein  Gehirn,  auf  diese  Art  zerlegt,  und  nacli  der  Zerlegung  wieder 
so  zusammengelegt,  dass  die  einzelnen  Stiicke  genau  an  einander  liaften, 
ist  fiir  eine  eventuelle  spatere  microscopische  Untersuchung  nocli  ver- 
wendbar,  walirend  dies  nach  der  Virchow'schen  Sectionsart  nicht  oder 
nur  seln-  unvollkommen  mogiicli  ist. 

Wir  kommen  nun  zu  denjenigen  Methoden  der  Hirnsection,  welche 
anzuwenden  sind,  wenn  die  spatere  microscopische  Untersuchung  des 
Gehii'nes  ausfiihrbar  ist.  In  diesem  zweiten  Falle  hat  besonders  der 
Satz  Yirchow's  Geltung,  dass  die  Besonderheit  des  vorliegenden  Falles 
die  Sectionsmethode  bestimmt.  Dieselbe  richtet  sich  einmal  nach  der 
Natur  und  dem  Sitze  der  primaren  (sei  es  bestimmt  zu  erwartenden,  sei 
es  nur  vermutheteu)  pathologischen  Lasion,  uud  ferner  nach  der  Ai't  und 
Lokalisation  der  aus  diesen  primaren  Liisionen  sekundar  entstandenen 
und  festzustellenden  Veranderungen.  Bei  der  Gehii'U-  und  Rlickenmarks- 
untersuchung  begnligen  wii'  uns  nicht,  wie  bei  den  anderen  Korper- 
organen,  damit,  wenn  wir  die  Natur  und  den  Sitz  des  krankhaften 
Processes  erkannt  haben,  sondern  die  diu'ch  die  primaren  Lasionen 
hervorgerufenen  Sekundarerscheinungen  konnen  uns  event,  ein  Schliissel 
fiir  das  Verstandniss  des  anatomisclien  Baues  und  des  physiologischen 
Zusammenhanges  ^deler  uns  noch  zum  Theil  oder  ganzlich  unbekannter 
Theile  werden.  Daraus  folgt,  wie  schon  einmal  erwahnt,  dass  die  genaue 
Kenntniss  des  klinischen  Kranhkheitsbildes  und  der  sich  aus  letzterem 
ergebeuden  oder  vermutheteu  Diagnose  Vorbedingung  fiir  die  Ausfiihrung 
der  Section  ist,  weil  man  auf  Grund  dieser  Kenntniss  denjenigen  Theilen 
des  Gehirns,  deren  Betroffensein  als  wahrscheinlich  vorausgesetzt  wird, 
besondere  Aufmerksamkeit  und  Sorgfalt  zuwenden  Ivann,  weil  man  diese 
vor  Allem  so  seciren  wird,  dass  dadurch  die  Mogiichkeit  einer  nachtragiichen 
microscopischen  Untersuchung  gewahrt  bleibt.  Auf  Grund  dieser  Kennt- 
niss des  zu  erwartenden  pathologischen  Processes  und  der  davon  ab- 
hangigen  sekundiiren  Veranderungen  lasst  sich  aber  auch  schon  vorher 
einigermassen  bestimmen,  welche  Theile  des  Centralorganes  event,  nach 
einer  besonderen  Art  zu  conserviren  sind,  um  durch  specielle  Methoden 
die  in  ihnen  vorhandenen  Veranderungen  am  scharfsten  zur  Darstellung 
zu  bringen.  Indessen  da  in  mauchen  (um  nicht  zu  sagen,  in  vielen) 
Fallen  der  sich  thatsachlich  ergebende  pathologische  Process  dem  er- 
warteteu  nicht  oder  nicht  ganz  entspricht,  so  muss  man  selbstverstandlich 
aucli  im  Stande  sein,  den  vorher  entworfenen  Behandlungsplan  fiir  das 
Nervensystem  sofort  nach  der  wirklich  sich  ergebeuden  Natur  des  Falles 
zweckentsprechend  abandern  zu  konnen. 

Derjenige  wird  also  von  einem  pathologischen  Fall  des  Nerven- 
systems  die  beste  Aufklarung  erhalten,  welcher  I.  mit  den  klinischen 
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Syniptoiiiei),  welclie  der  Process  j^ezeitigt  hat,  sich  vor  der  Section  ver- 
trant  geniaclit  liat,  welch er  2.  init  dem  aimtoinisclieii  Bau  des  Nerven- 
systems  und  mit  der  Fuiiktioii  seiner  Theile,  soweit  sie  zur  Zeit  bekannt 
sind,  Besclieid  weiss,  welcher  3.  iiber  die  Fragen,  die  bezii^-licli  der  noch 
iiirht  Oder  znni  Theil  bekaiinten  Abs(;hnitte  gerade  zur  Diskussioii  steheii^ 
einig-erniassen  vertraut  ist,  und  welcher  4.  die  Technik,  wie  die  einzelnen 
Theile  des  Nervensystems  am  zweckniassigsten  bearbeitet  wei'deii  niiissen^ 
beherrscht. 

A\';ihrend  die  Punkte  1 — 3  hier  ihre  Erledigung  nicht  lindeu  konnen^ 
sind  der  Erlauterung-  des  4.  Puuktes  die  folgenden  Seiten  gewidmet. 

BeliJindliiiig-  und  Section  des  Gehirns  zur  spateren  microscopischen 

Untersuchung. 

Die  Herausnahme  des  Gehirns  aus  der  Schadelhohle  geschieht  wie 
vorher  besclirieben;  es  folgt  event,  eine  Wag-ung-  desselben,  und  darauf 
eine  genaue  Besichtigung  der  gesammten  ausseren  Oberflache.  Wenn  es 
unbedingt  nothig  erscheint,  nimmt  man  sehr  vorsichtig  eine  partielle 
Abziehung  der  Pia  mater  vor,  Etwaige  sich  an  der  Oberflache  ergebende 
pathologische  Verlialtnisse  werden  ihrer  Natur  und  Lokalisation  nach 
notii't,  bei  interessanten  Befunden  entwirft  man  sofort  eine  Skizze 
derselben,  event.,  wenn  es  auszufiihren  ist,  nimmt  man  eine  photo- 
graphische  Aufnahnie.*) 

Dann  eroft'net  man  die  Seitenventrikel  in  der  nach  Virchow  an- 
gegebenen  Art,  um  die  Grosse,  den  Inhalt  und  die  Wandbeschafenheit 
derselben  festzustellen.  Die  Durchtrennung  des  Balkeus  zur  Eroftiiung 
der  Seitenventrikel  unterbleibt,  wenn  der  Balken  selbst  Sitz  eiues 
pathologischen  Processes  ist.  Ein  i^bheben  des  mittleren  Balken- 
abschnittes  und  des  Fornix  und  ein  Zuriickschlagen  desselben  nach 
hinten,  um  eine  Einsicht  in  den  3.  Ventrikel  zu  erhalten,  wie  Yirchow 
es  vorschreibt,  ist  nicht  nothig;  man  kann  diese  Einsicht  auch  in  aus- 
reichendem  Maasse  erhalten,  wenn  man  das  Velum  choroides  seitlich, 
nachdem  man  es  vorsichtig  ein  wenig  vom  Thalamus  abgehoben  hat, 
der  Lange  nach  spaltet.  Der  Zusammenhang  der  beiden  Hemispliaren 
ivird  dadurch  besser  gewahrt.  Die  Eroffnung  der  Seitenventrikel  ist 
aber  in  den  meisten  Fallen  anzurathen,  einmal  well  eine  Uebersicht 
derselben  auf  andere  Weise  nicht  zu  erreichen  ist,  und  auch  besonders 
deshalb,  weil  dadurch  die  spater  anzuwendende  Konservirungsfliissigkeit 
besser  an  die  inneren  Theile  des  Gehirns  gelangt. 

Die  Spaltung  der  iibrigen  Ventrikel  mittelst  des  vorher  erwahnten 
Mediansclinittes  durch  Vierhiigel  und  Kleinhirn  ist  nur  dann  anzurathen, 
wenn  in  diesen  Ventrikeln  selbst  und  in  unmittelbarer  Nachbarschaft 
derselben  ein  pathologischer  Process  sicher  vermuthet  wii'd  und  im 
frischen  Zustande  betrachtet  werden  soli. 

Die  Frage,  ob  jetzt  vor  der  Hartung  noch  andere  Schnitte  durch 
das  Gehirn  gelegt  werden  sollen,  kann  zwar  niclit  unbedingt  verneint 
werden,  immerhin  ist  beziigUch  dieses  Punktes  folgendes  zu  rathen: 


*)  Dasselbe  gilt,  um  Wiederholiingen  zu  vermeiden,  auch  fiir  alle  pathologischen 
Hofuiiclo  besoiuleror  Art.  welche  im  .riuiorn  dor  (Vntralorgane  angetroffen  werden. 
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1.  Mogliclist  weiiige  Scliuitte,  d.  li.  weiiii  es  sicli  mu  eiiieii  circumscripten 
Process  liandelt,  uur  event,  eiiieii  Scliiiitt  clurcli  diesen  liindurcli,  imi  ilm 
ill  friscliem  Zustaiide  zu  selieii,  bei  aiisgedeliiiten  Processeii  oder  iiiultiplen 
Affektioueii  imr  2 — 3  Sclmitte.  2.  jNEoglichst  grosse  mid  glatte  Froiital- 
srliuitte  (am  besten  durcli  das  gauze  Geliirn).  3.  Sclinittfiilii'img  iiiogiiclist 
durcli  iiidifferente  Stelleu,  d.  li.  urn  einige  Beispiele  aiizufiilu'en,  wenn  es 
darauf  aiikomiiit,  die  Struktiir  der  Hiriiriiide  eiiier  bestimmten  Windmig 
zu  erforsclien,  so  wird  man  den  grossen  Frontalscliiiitt  nidit  gerade 
mitten  dnrcli  diese  Windmig  legen,  oder  wenn  bezweckt  wird,  den  Faser- 
ATi'lauf  resp.  die  Kernverliiiltnisse  in  eineni  bestimmten  kleinen  Bezirk 
festzustellen,  so  wird  man  den  Sclmitt  nicht  mitten  dnrcli  diesen  Bezirk, 
sondern  event,  vor  oder  liinter  deinselben  anlegen  und  dergi.  Fiige  icli 
noeii  hinzn,  dass  es  aus  praktisclien  Griinden  angebracht  ist,  den  Hirn- 
stamm  von  dem  iibrigen  Geliirn  an  der  Grenze  zwisclien  Vierliiigel  mid 
Tlialamns  dnrcli  einen  Frontalsclmitt  zn  trennen  (ausgenomnien  davon 
siiid  natiiiiicli  die  Falle,  in  denen  gerade  in  dieser  Gegend  ein  patho- 
logisclier  Herd  sitzt,  oder  diese  Gegend  im  Znsammenliange  microscopiscli 
nntersuclit  werdeii  soil),  so  ist  damit  die  Section  des  frisclieii  Organes 
als  beendet  zii  betracbten. 

Es  entstebt  jetzt  die  Frage,  ob  man  vorlaufig  das  Material  in  toto 
in  eine  einzige  Hartmigsfliissigkeit  legen  kann,  oder  ob  einzelne  Tbeile 
einer  besonderen  Hartnng  zu  unterwerfen  sind.  Darauf  ist  zu  antworten, 
dass  man  in  alien  Fallen,  in  welchen  es  nach  der  Natm^  des  Kraiiklieits- 
falles  nicht  ncitliig  erscheint,  eine  elective*)  Nervenzellenf arbung 
zn  erhalten,**)  das  gauze  Gehirn  resp.  Riickenmark  vorlaufig  in  eine 
einzige  Hartungsfllissigkeit  bringen  kann. 

Diese  Fliissigkeit  ist  das  10°/o  Formol.***)  Von  dieser  Fliissig- 
keit  bringt  man  ein  grosseres  Quantum,  ungefahr  3000  ccm,  in  ein 
grosses  und  breites  Cylindergefass,  dessen  Boden  resp.  Wande  man  mit 
Watte  ausgepolstert  hat,  und  lasst  das  Gehirn  vor  der  Weiterbearbeitung 
8  Tage  und  langer  liegen.  Am  2.  oder  3.  Tage  ist  es  nothwendig,  die 
Fliissigkeit  zu  erneuern. 

Ist  einem  viel  daran  gelegen,  bei  der  spateren  Zerschneidung  die 
etwaigen  mit  dem  blossen  Auge  wahrnehmbaren  Veranderungen  in  ihrer 
natiirlichen  Blutfarbe  zu  selien,  so  ist  anzurathen,  das  Gehirn  resp. 
Eiickenmark  nach  der  Methode  von  Melnikow-Raswedenko w,  Jores 
Oder  Kaiserling  (s.  p.  12)  zu  behandeln. 

Ich  habe  in  der  letzten  Zeit  die  von  Pick  angegebene  Modiiication 
dieser  Methoden  zur  Conservii'ung  der  Centralorgane  inehrfach  verwendet 
und  habe  von  denjenigen  Stlicken,  welche  das  gauze  Verfahren  durch- 
gegangen  waren  und  schliesslich  langere  Zeit  in  der  letzten  Conser- 
virungsfllissigkeit  gelegen  batten,  einzelne  Theile  in  96  Alkoliol  (resp. 
8ublimat  und  nachtraglich  Alkohol),  andere  Theile  in  3  %  Kalibichromat- 


*)  Unter  electiver  Farbung  versteht  man  eine  solche,  durch  welche  nur  ein  ein- 
/iger  Bestandtlieil  des  Nervensyst.ems,  also  entweder  nur  die  Nervenzellen,  oder  nur 
(lie  Xervenfaser,  oder  nur  die  Gliasubstanz  gefarbt  wird. 

**)  Ueber  die  event.  Anwendung  electiver  Zellfarbnng  nach  Hartung  in  Formalin 
siolie  weiter  unten. 

Formalin  oder  Form ol  ist  eine  40%  wasserige  Formaldehydlosung  (Formal- 
deliyd  =  CH2  O).  Bine  10  ^/o  I'oi'raollosung  ist  also  gleicli  ciner  J^o/o  Formaldehydlosung. 
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losimg,  im  Gemiscli  von  March i  und  Alger i  gehartet.  Mit  Sdiiiitten,  die 
dann  aiis  dieseii  Tlieilen  aiigefertigt  waren,  liessen  sicli  fast  alle  Far- 
bung-eii*),  mit  Ausnalime  der  electiven  Zellfarbung  nacli  Nissl  anstellen. 
AValireiid  in  den  in  Alkoliol  uacligeharteten  und  mit  Methylenblau  (oder 
Toluidin)  nacli  Nissl  gefarbten  Schnitten  die  Nervenzellen  ein  ver- 
waschenes  Bild  zeigten,  fielen  die  Farbungen  nach  Weigert-Pal,  nach 
van  Gieson,  mit  Alaunhamatoxylin,  vorziiglich  aus;  auch  die  Methode 
von  Mar  oil  i  und  Alger  i  ergab  hierbei  einigermassen  brauclibare  Resul- 
tate,  wenn  man  die  hierzu  bestimmten  Stiicke  moglichst  kurze  Zeit  in 
verdiinntem  Alkohol  liegen  liess.**) 

Erfordert  es  die  Natur  des  Falles  dagegen,  die  Nervenzellen  eines 
Oder  verschiedener  Theile  des  Centralnervensystems  electiv  gefarbt  zu 
erhalten,  so  tliut  man  gut,  diese  Theile  einer  besonderen  Hartung  zu 
unterwerfen  und  zwar  ist  es  sehr  anzuempfehlen,  die  entsprechenden 
Theile,  voni  Gehirn  und  Eiickenmark,  sofort  nach  deren  Herausnahme 
aus  dem  Korper  in  die  nothigen  Fliissigkeiten  zu  thun.  Bei  dieser 
Herausnahme  muss  man  sicli  aber  in  soweit  eine  Beschrankung  auf- 
erlegen,  dass  man  den  etwa  vorhandenen  pathologischen  Herd  niclit 
durch  Entnahme  solcher  Stiickchen  so  aus  einander  reisst,  dass  die 
Grenzen,  d.  h.  die  Ausdehnung  desselben,  und  der  Zusammenhang 
seiner  einzelnen  Abtheilungen  verwischt  werden,  andererseits  es  auch 
so  einrichtet,  dass  die  Yerfolgung  des  Faserverlaufes  noch  moglich 
ist.  Ohne  grosse  Schwierigkeiten  kaun  diese  Forderung  fiir  solche 
Eegionen  erfllllt  werden,  die  auf  lange  Strecken  einen  gleichmassigen 
Zell-  und  Faserbau  zeigen,  z.  B.  Hirnrinde,  Riickenmark  etc.  Handelt 
es  sich  also  z.  B.  darum,  eine  Anschauung  von  einer  vermutheten  Zell- 
veranderung  in  der  mittleren  Region  der  vorderen  linken  Centralwindung 
zu  erhalten,  so  schneidet  man  sich  aus  dieser  Gegend  1 — 2  diinne  (etwa 
^2  cm  dicke)  Rindenscheiben  am  besten  mit  einem  Rasirmesser  in  querer 
und  senkrechter  Richtung  zmn  Verlauf e  der  Windung  heraus  und  thut  sie  in 
96"/o  Alkohol  Oder  in  concentrii'te  Sublimatlosung  oder  dergl.  (iiber  das 
Nahere  siehe  welter  unten).  Es  bleibt  dann  aus  der  gleicheu  Gegend,  also 
des  mittleren  Theiles  der  linken  Centralwindung  doch  noch  Rindeu-  und 
Mai'ksubstanz  genug,  um  sich  auch  iiber  die  anderen  Bestandtheile  dieser 
Gegend  mittelst  anderer  Verfahren  eine  Anschauung  zu  verschaffen.  Das 
Gleiche  ware  z.  B.  beim  Riickenmark  der  Fall. 

Schwieriger  dagegen  ist  die  Sache  fiir  solche  Gebiete  des  Central- 
nervensystems, wo  in  einem  kleinen  Raume  Nervenzellen  und  Faser- 
massen  liegen,  von  denen  die  ersteren  ein  einziges  kleines  fiir  sich 
abgeschlossenes  Territorium  bilden,  wahrend  die  letzteren  gewohnlich  in 
vielfachem  Zusammenhauge  mit  den  Naclibargebieten  stehen.  Ob  man 
einen  solchen  Theil  aus  dem  Zusammenhauge  des  ganzeu  herausnehnien 
und  ihn  einer  besonderen  Hartung  unterziehen  soli,  bedarf  reifliclier 

*)  Die  Grliafjirbung-  nach  Weigert  liabe  ich  hierbei  noch  nicht  versucht:  ein 
negative!-  Ausfall  derselben  wiirde  aber  noch  keineswegs  zu  Ungunsten  dieses  Verfahrcns 
sprechen. 

**)  Fiir  Behandluug  nach  Marchi  und  Algeri  diirfte  daher  in  solchen  Fallen 
zu  rathen  seiu,  die  hierzu  nothwcndigen  Hirntheile  schon  aus  dem  Fonnol-Karlsbader- 
salzgemisch  herauszunehmen,  sie  kurze  Zeit  in  2-  3**'"  Chromkalilosung  zu  lassen  und 
sie  dann  in  das  Osmiunigoraisch  zu  legen. 


Section  des  Nervonsystems. 


21 


Ueberlegiing.  ]\[an  wird  es  iiur  daim  tlinn,  wenn  eineni  die  prtlcise 
Darstelluiig-  der  iiineren  Structurverlialtnisse  der  Nervenzellen  dieser 
(-iegeud  iiii  g-eg-ebenen  Falle  iiacli  der  besteii  ziir  Zeit  existirenden  Methode 
von  besoiiderer  Wiclitigkeit  zu  seiii  sclieint.  Handelt  es  sicli  iiiclit 
darum,  eine  bestimmte  Eegioii  (z.  B.  eineii  Hirnnerveukern)  in  ilirem  ganzeu 
I'mfange  auf  ilire  Zellstructiirverlial.tnisse  zu  untersuchen,  so  scbneidet 
man  nur  einen  kleinen,  schmalen  ilbschuitt  aus  dieser  Region  heraus, 
nni  den  iibrigen  Tlieil  zum  Stadium  des  Faserverlaufes  resp.  der  anderen 
in  ilim  entlialtenen  Bestandtlieile  zu  verwendeu. 

Gesetzt  also,  man  hat  die  Frage  zu  beantworten,  welches  Aussehen 
in  einem  bestimmten  Falle,  die  Zellen  der  Oculomotoriuskerne  zeig-en, 
die  gleichmassig'  insgesamnit  von  einer  Noxe  getroifen  waren,  so  wird 
man  aus  dem  hinteren  Theil  des  Hirnschenkels  mittels  zweier  Frontal- 
schnitte,  die  diu'ch  Hirnschenkel  und  Vierhiigel  gehen,  eine  moglichst  schmale, 
etwa  2 — 3  mm  dicke  Scheibe  mit  dem  Easirmesser  herausschneiden  und 
diese  Scheibe  einer  besonderen  Hartung-  nnterziehen,  wahrend  die  iibrigen 
Abschnitte,  nachdem  man  sie  passend  an  einander  gelegt  hat,  in  die 
FormoUosung  koimnen.  In  ahnlicher  Weise  wii'd  man  an  irgend  einer 
anderen  Stelle  des  Hii^nstarames  verfahren.  1st  es  dagegen  nach  den 
klinischen  SjTuptomen  wahrscheiulich,  dass  nicht  der  ganze  Kern,  sondern 
nur  ein  Theil  desselben  betroffen  war,  so  wiirde  die  Herausnahme  eines 
Theiles  aus  demselben  ein  MissgrifE  sein,  well  dadurch  die  Abgrenzung 
der  gesunden  von  den  kranken  Zellen  dieses  Kernes  unmogiich  ware, 
letzteres  vielmehr  nur  durch  Serienschnitte  durch  die  ganze  Kernregion 
zu  ermoglichen  ist.  Man  muss  sich  vor  der  Entnahme  von  Stiicken  des 
fi'ischen  Materiales  auch  immer  bewusst  bleiben,  dass  nicht  nur  das 
herausgenommene  Stiick  fiir  die  Untersuchung  des  Faserveiiaufes  so  gut 
wie  verloren  ist  *),  sondern  dass  auch  die  dem  Stiicke  sowohl  proximal 
wie  distal  angelegene  Partie  haufig  fiir  die  Untersuchung  verloren  gehen 
kann,  indem  die  Schnittflachen  des  frischen  Organs  sich  in  Formol  oder 
irgend  einer  anderen  Hartungsfllissigkeit  so  vielfach  im  Centrum  und  am 
Eande  biegen,  dass  spater  einen  vollstandigen  microscopischen  Schnitt  aus 
dieser  Randflache  zu  erhalten,  so  gut  wie  unmogiich  ist.  Weniger  tritt 
dieser  Uebelstand  ein,  wenn  man  nach  Herausnahme  des  fiir  eine  be- 
sondere  Hartung  bestimmten  Stiickes  die  restirenden  Theile  so  aneinander 
legt  und  befestigt,  dass  ihre  Schnittflachen  sich  decken.  Hat  man  also 
je  nach  der  Art  des  Krankheitsfalles  aus  verschiedenen  Theilen  des 
Centralnervensystems  kleine  Frontalscheiben**)  in  besondere  Flaschchen 
mit  bestimmten  Hartungsfllissigkeiten  gelegt,  wobei  genau  an  diesen 
Flaschchen  mittelst  Etiquette  zu  notiren  ist,  was  sie  enthalten,  und  wanu 
die  Stiicke  hineingelegt  sind,  so  schliesst  man,  wie  gesagt,  die  iibrigen 
Theile  des  Gehirns  resp.  Riickenmarks  moglichst  so  zusammen,  dass  der 
Zusammenhang  des  Ganzen  gewahrt  bleibt,  und  lasst  diese  restirenden 
Abschnitte  zur  spateren  Darstellung  der  iibrigen  Bestandtheile  (Nerven- 


*)  Ueber  Angaben,  auch  iioch  an  Schnitten  soldier  Stiicke,  die  in  Alkohol  ge- 
hiirtet  sind,  die  Faserverhiiltnisse  darzustellcn,  siehe  wciter  unten. 

**)  Wenn  auch  die  frontale  Schnittrichtung  hierbei  die  bei  weitem  hiiufigste  ist, 
so  kann  selbstverstandlich  die  Natur  des  Falles  auch  das  eine  oder  audere  Mai  eine 
andere  Schnittrichtung  erheischen. 
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fasern  iind  Glia)  entweder  in  iO"/„  Fonuol  oder  in  der  von  Pick  an- 
g'eg'ebenen  ("onserviiiuig'stirissiokeit  liarten. 

^^'illll•(^nd  diese  restirenden  Stiicke,  welclie  ja  in  den  nieisten 
Fallen  den  grossten  Tlieil  des  Centraloi-ganes  ausniaclien,  in  10  \, 
FoinioUosnng  hiu'ten,  hat  man  Zeit,  diejenigen  StUcke,  welclie  zur 
Darstellung-  der  Zellstructuren  einer  besondei-en  Hartnng  unterworfen 
werden,  zu  bearbeiten.  Letztere  Arbeit  ist  gewolmlich  in  wenig-en  Tagen 
volleudet. 

yind  die  restirenden  Absclmitte  des  Oentralorganes  geniig-end  ge- 
liartet,  resp.  haben  sie  das  ganze  Pick'sche  Yert'ahren  durchlauten,  so 
folgt  alsdann  die  weitere  Zertlieiking  des  Gehirns  resp.  Riickenniarks 
in  kleinere  Stiicke  oder  Sclieiben.  Diese  Zei'theilung-  hat  einmal  den 
Zweck,  nnnniehr  nach  erfolgter  vorlaufig-er  Hartnng-  des  Org-anes  die 
pathologischen  Processe,  soweit  es  mit  blossem  Auge  geschehen  kann, 
in  ihrem  ganzen  Umfange  in  Augenschein  zu  nelimen,  andererseits  die 
endgiiltige  Vorbereitung  fiir  die  Herstellung  microscopischer  Schnitte 
einziileiten. 

Diese  Zertheilung  erfolgt  nach  iinserer  Erfahrung  am  besten  auf 
folgeude  AVeise: 

Zunachst  trennt  man.  falls  es  noch  nicht  vorher  geschehen  ist,  den 
Hirnstamm  und  das  Kleinliirn  von  den  Grosshii-nliemispharen  am  besten 
durcli  einen  Frontalschnitt  an  der  Grenze  zwischen  vorderen  Yierhiigeln  iind 
Thalamus.  Den  abgetrennten  Hirnstamm  zerlegt  man  nun  durch  fort- 
laufende  giatte  und  beiderseits  gleichmassige  Frontalschnitte  in  eine  Serie 
von  Frontalscheiben,  deren  jede  nicht  dicker  als  0,5  cm  zu  sein  brauclit, 
nothigenfalls,  wenn  es  die  Umstande  erheischen,  auch  noch  etwas  diinner 
sein  kann.  Aus  solchen  Stiicken  kann  man  nach  spaterer  Einbettung 
dlinne  microscopische  Schnitte  herstellen,  und  die  Gefahr,  dass  sicli  wie 
bei  der  Section  des  frischen  Organs  die  Schnittflachen  der  Frontalscheiben 
verbiegen,  ist  jetzt  so  gut  wie  ausgeschlossen,  da  das  Organ  ja  nunmelir 
geniigend  gehartet  ist.  Die  Zertheilung  des  Hirnstammes  in  diiune 
Frontalscheiben  ist  fiir  solche  Falle  besonders  erwiinscht,  wo  man  einzelne 
Scheiben  event,  noch  einem  speciellen  Verfahren  unterwerfen  (z.  B. 
zur  Darstellung  von  degenerirten  Fasern  nach  der  Marchi'schen  Methode) 
nnd  doch  auch  durch  den  Ausfall  von  einigen  Scheiben  den  Zusammen- 
hang  des  Ganzen  nicht  wesentlicli  gestort  haben  ^^ill.  Diesen  Zweck 
erreicht  man  z.  B.  sehr  gut,  wenn  man  aus  der  fortlaufenden  Serie  von 
Frontalscheiben  des  Hirnstammes  die  erste  proximale  Scheibe  fiir  das 
eine,  die  zweite,  sich  an  die  erste  anreihende  Scheibe  fiir  ein  anderes 
Verfahren,  die  dritte  wieder  gleich  der  ersten,  die  vierte  gleich  der 
zweiten  u.  s.  f.  behandelt.  Bei  jeder  Specialbehandlung  einer  Scheibe 
oder  in  jedem  Falle,  wo  iiberhaupt  die  einzelnen  Scheiben  des  Hirn- 
stammes resp.  eines  anderen  Territoriums  des  Centralorganes  aus  dem 
continuirlichen  Zusammenhange  gebracht  werden.  ist  jedes  einzelne 
Sttick,  so  genau  durch  eine  Marke  zu  bezeichnen.  dass  man  in  jedem 
Augenblicke  erkennen  kann,  wo  es  hingehort.  welche  Flache  die  proxi- 
male, welche  die  distale,  w^elcher  Eand  der  linke,  welcher  der  reclite 
etc.  ist. 

Bei  dieser  eben  geschilderten  Zertheilung  des  Hirnstannnes  kann 
man  das  Kleinliirn  im  Zusammenhange  mit  ihm  zerschneiden.  und  das 


St'cliou  des  Norvensysteiiis. 
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wird  man  tlmu.  wemi  z.  B.  eiii  patliologisclier  Process  vom  Hirnstainm 
coiitiuuirlicli  sicli  bis  ins  Kleinliirn  erstreckt,  oder  weun  der  Fall  so 
liegt,  dass  man  eine  mogliclist  continuirliclie  Darstellung-  des  Faser- 
A'erlanfes  zwischen  Kleinliirn  nnd  Hirnstanini  in  den  microscopisclien 
Sclmitten  erreiclien  will.  In  anderen  Fallen  wird  man  das  Kleinliirn 
iiunachst  an  seinen  drei  Sclienkeln,  welclie  es  mit  dem  Hirnstamm  ver- 
binden,  abtrennen,  und  nun  das  abgetrennte  Cerebellum  entweder  auch 
in  eine  Serie  A'on  Frontalsclieiben  zerleg-en  oder  die  Sclinitte  je  nacli 
Intention  in  sagittaler  resp.  liorizontaler  Kichtung  ausfiihren. 

Schwierig-er  als  die  Zertlieilung  des  Hirnstamnies  gestaltet  sicli 
diejenig'e  der  Grossliirnliemispliaren  mitsammt  den  Centralg-anglien.  Die 
einfacliste  und  liaufigste  Art  der  Zertlieilung-  derselben  diirfte  wolil  auch 
die  serienweise  sicli  an  einander  reiliende  frontale  Sclmittfiihrung  sein. 
Diese  Sclinitte,  welcbe  man  vom  vorderen  Pol  aufangend  mit  dem  grossen 
Gehirnmesser  durcli  beide  Hemispharen  stets  durcli  mogliclist  entsprecliende 
Punkte  beider  Hemispharen  macht,  diirfen  nicht  in  zu  nahem  Abstande 
A'on  einander  geflihrt  werden,  well,  wenn  es  sich  darum  haiidelt,  spater 
microscopische  Schnitte  durch  eine,  oder  womoglich  beide  Hemispharen 
zu  erlangen,  durch  die  Diinuheit  der  eingebetteten  grossen  Frontal- 
scheiben,  dieses  Ziel- nicht  erreicht  werden  komite.  Bevor  man  namlich 
von  einem  eingebetteten  Stilck,  besonders  wenn  es  gross  ist,  einen  durch 
das  ganze  Stiick  gelienden  vollstandigen  microscopischen  Schiiitt  erhalt, 
hat  man  von  den  oberflachlichen  Scliichteu  schon  einen  Theil  ab- 
g:eschnitten,  well  die  Oberflache  uiemals  so  glatt  ist,  und  sich  das  Stiick 
mit  seiner  Schnittflache  auch  nienials  so  genau  parallel  derjenigen  des 
Microtommessers  einstellen  lasst,  dass  man  schon  beim  ersteu  Durcli- 
fiihreii  des  Messers  einen  vollkommenen  durch  das  ganze  Stiick  gelienden 
Schnitt  erhalt.  Es  ist  begreiflich,  dass,  je  grosser  das  Stiick  ist,  um  so 
mehr  unvollstandige  Schnitte  man  zunachst  erhalten  wird.  Ist  das  Stiick 
nun  selir  gross  und  dabei  sehr  diinn,  so  kanii  es  einem  passiren,  dass 
man  gar  keinen  vollstandigen  Schnitt  erhalt. 

Wer  sehr  grosse  Microtome  besitzt  und  teclinisch  mit  der  Be- 
handlung  so  grosser  Stiicke  vertraut  ist  (s.  Siemerling  ^"),  wird  am 
besten  eine  weitere  Zertheilung  dieser  durch  beide  Hemispharen  geheuden 
Stiicke  in  kleinere  unterlassen.  Im  anderen  Falle  muss  eine  solche 
eintreten. 

Die  weitere  Zertheilung  kanii  nun  entweder  in  der  Weise  ge- 
schehen,  dass  man  jede  Frontralscheibe  im  Bereiche  des  Balkens  durch 
einen  Medianschnitt  in  eine  rechte  und  linke  Halfte  zeiiegt.*)  Im  Falle, 
dass  eine  solche  Frontalscheibe,  welche  nunmelir  bloss  eine  Hemisphare 
durchquert,  auch  noch  fiir  die  microscopische  Bearbeitung  zu  gross  ist, 
trennt  man  jede  dieser  einhalftigen  Frontalscheiben  welter  in  kleinere 
Abtheilungen.  Kommt  es  darauf  an,  die  Centralganglien  mit  dem  Fornix 
und  dem  i\Iittelstiick  des  Balkens  beiderseits  vereinigt  zu  haben,  so 
schneidet  man  dieses  Mittelstiick,  welches  also  oben  dicht  liber  dem 
Balken,  nach  aussen  dicht  am  iiusseren  liande  des  Linsenkerns  und  nach 
unten  an  der  Grenze  zwischen  Markstrahlung  des  Temporallappens  und 


*)  Ausserhalb  des  Balkenbezirks  siiid  ja  die  Hemispharen  schon  durch  die  iledian- 
spalte  getrennt. 
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innerer  Kapsel  abzutreiineii  wiire,  aus  den  peripher  urn  dieses  Mittelstiick 
liegeiideii  Abscliiiitten  der  Hiriiriiide  und  des  Mai'kweisses  lieraus.  Kr- 
weisen  sicli  diese  8tiicke  aucli  iiocli  zu  gross,  so  erfolgt  eiiie  weitere 
Zertlieiluiig,  welclie  ja  an  den  eben  genaiinteu  periplieren  Tlieilen  in 
verscliiedener  Weise  vorgenoninien  werden  kann,  wiilirend  sie  an  dem 
l^Iittelstlick  gewolmlich  so  geschehen  wii'd,  dass  man  es  durch  einen 
Medianselinitt  in  zwei  symmetrisclie  Halften  (reclite  und  linke)  tlieilen 
wird.  Aus  Stiicken  von  der  Grosse  der  zuletzt  genannten  Tenitorien 
kann  man  selbst  mit  kleineren  Microtomen  nach  guter  Kinbettnng  branch- 
bare  microscopisclie  Sclmitte  erlialten.  Nicht  geniigend  kann  besonders 
dem  Anfanger  eingescharft  werden,  dass  man  bei  der  Zertheilung  grosser 
Stiicke  dieselbe  an  mogiichst  indifterenten  Stellen  *)  vornehmen  muss,  und 
dass  man  von  jedem  kleineren  Stiick  genau  sicli  notiren  muss,  welche 
Lage  es  zum  Ganzen  einnimmt.  Es  braucht  niclit  erwalint  zu  werden, 
dass  je  feinere  microscopisclie  Sclmitte  man  erzielen  will,  um  so  kleiner 
das  Stiick  sein  muss,  aus  dem  sie  angefertigt  werden  sollen,  dass  also 
bei  dieser  Forderung  eine  grossere  Zertheilung  der  grossen  Frontal- 
scheiben  nothwendig  ist,  als  wenn  es  sich  darum  handelt,  allgemeine 
Uebei'sichtspraparate  zu  erhalten. 

Obwohl  ich  die  frontale  Schnittfiihrung  durch  das  Gehirn  fur 
pathologische  Falle  im  allgemeinen  fiir  die  beste  und  rationellste  halte, 
so  konnen  doch  die  Umstande  es  gerathen  erscheinen  lassen,  besonders 
bei  Affectionen  der  inneren  Kapsel  resp.  deren  Umgebung,  Horizontal- 
schnitte  anzulegen.  Hat  man  aber  die  eine  oder  andere  Schnittrichtuug 
gewalilt,  so  ist  es  zweckmassig,  die  gieiche  Richtung  auch  durch  die 
ganze  Hemispliare  beizubehalten,  well  eine  mehrmalige  Aenderung  der- 
selben  das  Verstandniss  des  topographischen  Zusammenhauges  sehr  er- 
schwert.  Liegen  specielle  Forderungen  vor,  sollen  z.  B.  die  Durchschnitts- 
verhaltnisse  einzelner  Windungen,  ihr  Fasergehalt  etc.  gepriift  werden, 
so  kann  man  vor  Anlegung  der  grossen  Frontal-  resp.  Horizontalschnitte 
diese  Windungen  mit  dem  zunachst  anliegenden  Markweiss  herausschneideii 
und  nun  alle  in  gleicher  Richtung  in  kleinere  Stiicke  zertheilen,  um  eine 
vergleichende  Messung  anzustellen  u.  dergi.  melir.**) 

Die  Vorbereitung  des  Riickenniarks  zur  microscopischen  Unter- 
suchung  ist  eine  einfache,  weil  die  Auordnung  der  Nerve nzellen  und 
des  Faserverlaufes  eine  auf  weite  Strecken  ziemlich  gleichmassige  ist. 
Man  kann  also  an  alien  moglichen  Stellen  des  frischen  Riickenniarks 
diinne  (2 — 3  mm)  Querscheiben  mit  scharfeiii  Rasirmesser  herausschneideu 
und  letztere  in  specielle  Hartungsfliissigkeiten  legeu,  ohne  den  Zusammen- 
hang  des  Ganzen  zu  schadigen.  Im  allgemeinen  wird  man  folgender- 
inassen  verfahren:  Man  legt  das  Riickenniark  nach  gespaltener  Dura 
vor  sich  bin  mid  zalilt  nach  dem  in  situ  gemachten  Merkmal  (s.  pag.  10} 
die  einzelnen  Wurzelpaare,  um  sich  zu  vergewissern,  ob  alle  Segniente  am 
Riickenmark  vorhanden  sind  oder  ob,  wie  das  nieistens  geschieht,  das 
oberste  resp.  die  obersten  Halssegniente  noch  im  Zusammenhange  mit 


*)  Was  darunter  zu  verstehcn  ist,  erg;iebt  einmal  die  Ivenntniss  des  Gehiriibaues 
und  zweitens  die  Art  der  Ausdehnung  imd  Localisation  des  pathologischen  Processes. 

**)  Es  konnen,  wie  gesagt,  liicr  niclit  alle  Evcntualitiiten  besprochen  werden; 
obige  Darstellung  soil  vornehmlich  dem  Anlanger  einen  Fingerzeig  fiir  die  Vorbereitung 
des  Materials  zur  spiitercn  microscopischen  Untersuchung  gcben. 
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(ler  Medulla  oblongata  stehen.  Dann  suclit  man  sicli  (lurch  Abziililen 
(ler  AN'urzelpaare  diejenigen  Seg'mente  auf,  aus  denen  man  kleine  Quer- 
sclieiben  zur  Specialbeiuindlung-  herausnelimen  will,  schneidet  solclie  wie 
angeg-eben  lieraus  und  legt  sie  in  kleine  Gefasse  mit  entsprecliendeu 
Hartung'sfliissigkeiten.  Bei  jedem  lierausgenommenen  Stiick  muss  g-enau 
reg-istrirt  sein,  aus  welchem  Segment  es  stammt,  ferner  muss  jedes  Stiick 
ein  Zeichen  tragen,  woraus  man  erselien  kann,  welche  Sclinittilaclie  die 
proximale  und  welche  die  distale,  welche  Haltte  die  rechte  und  welche 
die  linke  ist.*)  Beini  Herausschneiden  solcher  diinnen  Querscheiben  aus 
einem  Segment  darf  man  ferner  niemals  die  Dura  mater  mit  durch- 
schneiden,  well  sonst  die  librigen  zm-iickbleibenden  Theile  auseinander 
fallen  wiirden,  wodurch  eine  spatere  Orientirung  sehr  schwer  resp.  nn- 
moglich  sein  konnte. 

Es  ist  ferner  zu  bemerken,  dass  man  gut  thut,  aus  einem  Segment 
nur  soviel  herauszuschneiden,  dass  nocli  immer  ein  kleines  Stiick  zur 
Faserdarstellung  iibrig  bleibt.  Ausgenommen  sind  natiirlich  die  Falle,  wo 
z.  B.  die  Zellstructuren  auf  Serienschnitten  dargestellt  werden  sollen. 

Sind  diese  herausgenommenen  Scheiben  in  die  specielleu  Fliissigkeiten 
gelegt,  so  haugt  man  das  iibrig  bleibende  Riickenmark  in  einem  langen 
sclimalen,  mit  10  "/f,  FormoUosung  gefiillten  Cylindergefass  (an  dessen 
Deckel)  auf,  wobei  man  zweckmassig  am  unteren  caudalen  Theil  der 
Dura  mater  ein  kleines  Bleigewicht  anbringt,  damit  es  grade  gestreckt 
in  der  Fllissigkeit  schwebt.  Ist  eine  Specialhartung  einzelner  Theile 
nicht  nothwendig,  so  kann  man  das  Riickenmark  sofort  nach  der  Heraus- 
nahme  aus  dem  Wii'belkanal  in  der  angegebenen  Art  in  Formol  briugen. 
Ist  ein  Oder  sind  mehrere  cii'cumscripte  pathologische  Herde  im  Riicken- 
mark vorhanden,  so  kann  man  ja  an  solcheu  Stellen  je  einen  Querschnitt 
mit  dem  Rasii-messer  durchlegen,  um  die  eingetretene  Veranderung  frisch 
zu  sehen.  Abziu^athen  ist  von  diesem  Durchschneiden,  wenn  die  veranderte 
Stelle  sehr  weich  ist.  In  solchen  Fallen,  sofern  eine  Specialhartung 
nicht  nothig  erscheint,  wird  man  zweckmassig  die  Medulla  in  den  Pick- 
schen  Losungen  conserviren. 

Ist  das  Riickenmark  in  Formol  einigermasseu  gehartet,  was  nach 
etwa  8  Tagen  erreicht  sein  diirfte,  so  nimmt  man,  wenn  man  etwaige 
Faserveranderungen  durch  das  ganze  Riickenmark  verfolgen  will,  aus 
jedem  Segment  ein  kleines  queres  Sclieibchen,  registrirt  jedes  einzelne 
und  bereitet  sie  zur  spateren  Darstellnng  der  Markfasern  vor. 

Es  ist  unmoglich  und  auch  wohl  iiberfliissig,  hier  eine  Sectionstechnik 
fiir  die  iibrigen,  also  peripherischen  Theile  des  Nervensystems 
(resp.  Muskel,  Haut  etc.)  zu  geben.  Wer  mit  den  anatomischeu,  besonders 
topographisch-anatomischen  Verlialtnissen  vertraut  ist,  wird  sie  ohne 
weiteres  ausfiihren  konnen.  Jeder  herausgenommene  Theil  wird,  bevor  er 
in  eine  Hartungsfliissigkeit  kommt  (die  erste  Fllissigkeit  ist  auch  hier 
in  den  meisten  Fallen  die  10  7o  FormoUosung)  mit  einem  entsprechenden 
Zeichen,  was  er  bedeutet,  versehen. 


*)  Z.  B.  Einstecken  e'mes  Borstciihaarcs  in  eine  Kiickenmarkshalfte,  wobei  man 
das  langere  Ende  dos  Haares  an  der  proxiinalen  Flache  lierausstehen  lasst,  oder  iihnliche 
Zeichen. 
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b)  Technik  zur  Untersuchung  der  histologischen  Veranderungen 

des  Nervensystems. 

Es  bestelit  iiiclit  die  Absiclit,  liier  due  allg-eiiieine  Technik  zur 
liistologiselien  Bearbeituiig'  des  Nerveng-ewebes  zu  schreibeii.  Dazu  ist 
der  ziir  Verfiiguiig-  steheiide  liauin  niclit  gross  genug-.  Es  giebt  ausserdem 
ausfiihrliclie  Darstelliiiigeii  der  feineren  Untersuclmng-smetliodeii  fiir  das 
Nerveiisysteni  zalilreicli  genug,  so  dass  derjeiiige,  welclier  sich  genauer 
uiiterrichteii  will,  genug  Nachschlagestellen  flndet.  Zu  erwalinen  sind 
die  Blicher  und  Schriften  von  Ranvier^'.  v.  Kahlden'*,  liawitz'", 
Lee  und  Mayer-",  Bolim  und  Oppel^i,  Pollack--,  Stolir-=',  Deje- 
rine^,  Weigert-*,  Ziehen"-'^,  Scliinorl-^'\  Pappenheim'-",  Fischer-', 
Oierke^^  u.  a. 

Diese  Beschrankung  ergiebt  sich  auch  aus  dem  Unistande,  dass  hier 
nicht  so  sehr  die  Darstellung  des  normalen  Xervengewebes  ini  ^'order- 
grunde  der  Betrachtuug  steht,  sondern  des  pathologiscli  veranderten  in 
irgend  eiuem  gegebenen  Krankheitsfalle.  Zur  Untersuchung  des  normalen 
Nervensystems  kann  man  alle  moglichen  jemals  publicirten  Metlioden 
von  ueueni  anwenden,  um  die  Brauchbarkeit  der  IMethode  zu  priifen, 
Oder  sie  eventuell  auch  zu  verbessern.  Gelingt  eine  solche  Methode 
selbst  mehrmals  nicht,  so  ist  neues  Material  genug  vorhandeu,  um  iiber 
ihre  Brauchbarkeit  immer  wieder  Versuche  anzustellen.  An  pathologischem 
Material  ist  dies  aber  nicht  oder  nur  unter  gewissen  Bedingungen  nH'iglich. 
Der  gerade  vorliegende  Fall  kann  z.  B.  ein  derartiger  sein,  dass  er  in 
seiner  Eigenart  iioch  nicht  beobachtet  ist,  und  von  dem  man  auch  nicht 
voraussagen  kann,  ob  er  eiuem  in  dieser  Eigenart  wieder  begegnen  wird. 
Hier  muss  der  Uutersucher  vor  allem  das  Ziel  verfolgen,  den  vorliegeiiden 
pathologischen  Process  und  dessen  Einwirkung  auf  das  gesammte  Nerven- 
system  mit  Sicherheit,  also  dnrcli  sichere  Metlioden  und  in  der  zur  Zeit 
pi'agnantesten  Form  zur  Darstellung  zu  bringen. 

Viele  Methodeu  also,  die  in  ihrem  Ausfalle  beziiglich  der  Darstelloug 
der  einzelnen  Bestandtheile  des  Nervensystems  unzuverlassig  sind,  oder 
welche  im  Laufe  der  Zeit  durch  Ersatz  von  besseren  minderwerthig  ge- 
worden  sind,  wurden  entweder  nur  kurz  oder  garnicht  erwahnt.  In  solclien 
Fallen,  wo  man  den  pathologischen  Process  schon  dargestellt  hat,  und 
noch  Material  zur  weiteren  Untersuchung  vorhandeu  ist,  kann  man  selbst- 
verstandlich  an  letzterem  auch  andere  Metlioden  probiren,  die,  weiin  sie 
auch  im  allgemeineii  sich  noch  nicht  als  gaiiz  zuverlassig  erwiesen  liaben, 
doch,  wenn  sie  im  gegebenen  Falle  gerade  gelingen,  uns  den  stattgehabten 
Process  event,  mit  grosserer  Klarheit  vor  Augen  fiihren.  Ebenso  ist 
man  haufig  gezwungen,  um  den  Zusammeiihang  der  einzelnen  Theile  des 
Nervensystems  nicht  zu  storen,  eiiien  grossen  Abschnitt  desselben  einer 
einzigen  Methode  zu  unterwerfen,  bei  deren  Anwendimg  ein  Tlieil  des 
Nervengewebes  iiach  der  zur  Zeit  besten,  die  eines  anderen  Theiles  aber 
nach  einer  etwas  minderwerthigen  Methode  zur  Darstellung  gelangt. 
Eine  Methode,  die  alle  Bestandtheile  des  Nervensystems  gleich  aus- 
gezeiclinet  farbt.  giebt  es  eben  nicht.  In  Ermangelung  dessen  haben 
hervorragende  Foischei-  sich  bemiiht,  Metlioden  zu  ftnden.  mit  Hilfe 
deren  man  nur  eiiien  eiiizigen  Bestaiidtheil  des  Nervengewebes, 
diesen  aber  dafiir  in  ausgezeichneter  Klarheit,  zur  Darstellung  bringen 
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kaiiii.  Uuter  dieseu  Forscliern,  die  iins  mit  sog\  electiveu  Metliodeii 
besclienkt  liaben,  sind  Golgi,  Weigert,  Ellirlicli,  Nissl,  Marclii  imd 
Algeri  u.  a.  zu  iienneii. 

Die  folgende  Darstelluno-  hat  den  Zweck,  besoiiders  dem  Aiit'ang-er 
die  zur  Zeit  brauclibarsten  Metliodeii  zur  Darstelluiig  der  Bestaiidtheile 
des  Nerveusystems  auzufiihren,  iind  ilim  danebeii  einzelne  AViiike  zu 
ertlieileii,  Avie  er  am  zweckmassigsteii  mit  seinem  zii  bearbeiteiideii 
pathologiselien  Material  iimzugelien  hat,  nm  mit  verhilltnissmassig  geriiiger 
Miihe  gate  Erfolge  zu  erzielen.**) 

Am  besteii  kniipft  man  zu  diesem  Zwecke  an  den  Zeitpimkt  an, 
wo  die  Section  des  Gehirns  und  Kuckenmarks  etc.  beendet  ist.  Es  fragt 
sich  zuniichst,  ob  man  einzelne  Theile  des  Nervensj^stems,  in  denen  sich 
der  pathologische  Process  absgepielt  hat,  in  frischem  Zustande  unter- 
suchen  soil,  oder  ob  es  zweckmassiger  ist,  das  ganze  Material  in  Hartungs- 
fiiissigkeiten  zu  legen. 

Die  Untersuchung  des  frischen  Materiales,  frliher  in  grosser 
Ansdehnung  verwendet,  besclirankt  sich  heutzntage,  abgesehen  davon, 
dass  man  in  einzelnen  Fallen  kleine  Partikel  von  Substanz  des  Nei'ven- 
STStems  zu  bakteriologischen  Untersuchungen  verwendet,  mehr  auf  ausser- 
halb  des  eigentlichen  Nervensystems  gelegene  Dinge  als  auf  letzteres 
selbst.  So  werden  naturlich  die  Beschaftenheit  der  C'erebrospinaMiissig- 
keit,  etwa  vorhandene  Auflagerungen  an  den  Ventrikelwanden  oder  an 
der  ausseren  Flache  des  Gehirns  und  Elickenmarks  resp.  an  der  ganzen 
Wandung  der  Schadelriickgratsliohle,  ebenso  der  Inhalt  pathologischer 
Cysten  (Blut-,  Eiter-,  parasitare  Cysten  etc.)  friscli  untersucht.  Yon  im 
Inneren  des  Nervengewebes  selbst  gelegenen  Theilen  wird  event,  ein 
Stiickchen  einer  dort  entstandeneu  Neubildung  oder  eines  Entztindungs- 
lierdes  in  frischem  Zustande  untersucht,  indessen  ist  dies  immer  nur  da 
angebracht,  wo  man  einmal  liber  die  Natur  des  Processes  mogiichst 
schnell  aufgeklart  sein  will,  und  wo  man  durch  solche  Herausnahme  des 
frischen  Materials  die  spatere  geuauere  niclit  beeintrachtigt.  Niemals 
darf  man  aus  dem  Inneren  des  Centralnervensystems  zur  Zer- 
zupfung  von  frischem  Material  grossere  Stiicke  herausnehmen, 
well  dadiirch  der  Zusammenhaug  des  ganzen  vollkommen  zer- 
stort  werden  kann. 

Ueber  die  microscopische  Untei'sucliung  liiissiger  Bestandtlieile  brauclit  nichts 
Besonderes  erwalint  zu  werden.  da  ja  nur  ein  Tropfen  derselben  auf  den  Objecttriiger 
zu   tliun   und   das   Praparat  entweder  in  reiuem   Zustande   oder   nacli  Zusatz  eines 


*)  Ueber  die  Brauchbarkeit  oder  Unbrauclibarkeit  einer  Methode  konnen  die 
Anschauungen  je  nach  den  personlichen  Erfabrungen,  je  nach  dem  Massstabe,  den  man 
anlegt,  und  je  nach  dem  Zwecke,  welchen  sie  erfiillen  soil,  weit  auseinander  gehen. 
Indessen  kann  sich  dies  immer  nur  ant'  solche  Methoden  beziehen,  die  entweder  nur 
zcitweise  gelingen,  oder  welche  die  einzehien  Bestandtlieile  des  Nervensystems  nicht  in 
wiinschenswcrther  Klarlieit  darstcllen.  Wenn  von  den  letzteren  auf  den  folgendon 
Seiten  die  eine  vielieicht  gar  nicht  besciirleben,  oder  nur  dem  Namen  nach  angefiihrt 
ist,  so  soil  dainit  nicht  gesagt  sein,  dass  sie  weniger  brauchl)ar  ist.  Es  giebt  von  der 
Iftzteren  Kategorie  eine  so  grosse  Zahl.  dass  es  dem  Einzchien  uninoglich  ist.  sie  alio 
oinmal,  oder  wie  es  zur  richtigon  J^oiirthoilung  nothwendig  ist,  zu  wiederholten  J\lalon 
(hirchzupr()l)iren. 

**)  Vorausgesetzt  wird,  dass  dor  Untersuchende  allgemein  histologisch  gearbeitet 
hat  und  besondcrs  mit  dem  Einbettungsverl'ahren  in  Celloidin  und  Parat'tin,  ferner  mit 
der  Herstellung  microscopischer  Schuitte  am  Microtom  vertraut  ist. 
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Tmpfcheiis  Siluro,  Alkali  oder  dergl.  zii  uiitcrsiicheii  ist.  Die  Untersuchung  nicht 
lliissigcr  Bcstaiidtlieiie  gosehieht,  iiidciii  man  das  herausgenomiriene  Stiickcheii  entweder 
glcich  odor  luich  vuraiisgogangenor  Macoratioii  in  einoni  Tropfen  physiologischer  Koch- 
salzlosung,  Glycerin  oder  irgend  welclier  f'rischer  seroser  Korpei-Hiissigkeit  sorgfaltig 
zcrziipl't. 

Eiueii  Uebergang  gleiclisam  zwischen  der  Untersucliung  des  frischeu 
Materiales  uiid  des  geliilrteteii  bildet  die  Untersuchung  des  relativ  Mscben 
Materiales  niittelst  des  Gefriermicrotomes.  Kleinere  Stiicke  aus  dem 
Gehirn  und  Riickenmark  werden  ca  24  Stunden  in  10%  Foi-mollosung 
oder  dergl.  gehartet.  Man  drlickt  dann  ein  so  geliartetes  Stiick  gegen 
eine  Metallplatte  des  Microtoms,  welche  als  Objecttrager  dient,  und 
bringt  es  durch  einen  auf  die  untere  Flache  der  Platte  wirkenden 
Aetberspray  zum  Gefrieren.*)  An  den  aus  diesem  gefrorenen  Stiick  her- 
gestellten  Scbnitten  kann  man  nacb  weiterer  Behandlung  die  einzelnen 
Filrbungen,  welche  man  erzielen  will,  vornehmen.  Indessen,  wenn  die 
Herstellung  der  Praparate  nicht  so  eilig  ist,  so  bedient  man  sich  besser 
langsamerer  Hartungsmethoden.  weil  die  hierbei  zu  erzielenden  Resultate 
zuverlassigei'  sind.**) 

Kehi-en  wir  nunmehr  noch  einmal  zu  dem  Zeitpunkte  zuriick,  wo 
die  Section  des  Gehirns  und  Riickeumarkes  in  frischem  Zustande  beendet, 
wo  auch  schon  die  einzelnen  Stiicke,  welche  einer  besonderen  Hartung 
unterworfen  werden  soUen,  ausgewahlt  sind,  wahrend  der  iibrig  bleibende 
Theil  im  ganzen  in  die  FormoUosung  kommen  soil. 

Es  giebt  eine  ziemlich  grosse  Zahl  von  speciellen  Hartungs- 
fliissigkeiten,  in  welche  man  Theile  des  Nervensystems  legen  kann,  urn 
event,  besondere  Eesultate  in  der  Zell-  oder  Faserfarbung  zu  erzielen.  Vor 
Einfiihrung  des  Formols  in  die  microscopische  Technik  durch  Blum-** 
waren  die  Schwierigkeiten  der  Auswahl  dieser  einzelnen  Fliissigkeiten 
erheblich  grossere,  da  man  die  allerverschiedensten  gleich  zur  Section 
bereit  halten  musste.  Heutzutage  sind,  wie  schon  erwahnt,  hochstens 
zur  Ausflihrung  der  Nissl'schen  Methode  besondere  Hartungsfliissig- 
keiten  erforderlich,  da  alle  tibrigen  Farbungs-  und  Impragnationsmethoden 
auch  nach  voraufgegangener  Formolhartung  ausgefiihrt  werden  konnen.***) 

Die  Nissl'sche  Methode  zur  Darstellung  der  Structur  der 
Ganglienzellen  wird  folgendermassen  ausgefiihrt: 

Kleine,  nngefahr  2 — 5  mm  dicke,  mogliclist  glatt  geschnittene  Stiicke  des  frischen 
Materiales  werden  in  ein  Gefass  mit  96**/o  AlkohoL  gelegt,  auf  dessen  Boden  man  vor- 
lier  etwas  Eliesspapier  oder  reine  Watte  gebraclit  hat.-j-)  Letzteres  hat  den  Zweck, 
dass  die  Stiicke  von  alien  Seiten  von  der  Hartungsfliissigkeit  durclitrankt  werden. 
Um  dieseu  Zweck  zu  erreichen,  diirfen  die  Stiicke  natiirlich  auch  nicht  dicht  iiber 
oder  neben  einander  liegen.    Zur  Hartung  (sei  es  nun  welcher  auch  immer)  bediene 


*)  In  neuerer  Zeit  verwendefc  man  statt  des  Aethers  auch  vielfach  Xohlensaure. 

**)  Die  Herstellung  von  Schnitten  auf  dem  Gefriermicrotom  ist  iiberall  dort 
nothwendig,  wo  Alkoholeiuwirkung  vermieden  werden  soil,  also  besonders  zur  Dar- 
stellung von  Fett  in  Schnitten. 

***)  Ueber  die  Ausfiihrung  der  Nissl'schen  Farbung  auch  nach  voraufgegangener 
Formolhiirtung  und  iiber  das  specielle  Verfahren  boi  der  Weigort'schen  Gliafiivbung 
siehe  weiter  unten. 

-}-)  In  manchen  Fallen  erweist  es  sich  zweckmiissiger,  wenn  man  ein  grosseres 
Stiick  (z.  B.  die  ganze  Med.  obi.  oder  Pons  etc.)  erst  im  ganzen  1—2  Stunden  im 
Alkohol  liarten  liisst,  und  dann  erst  die  Zerschneidung  in  kleinere  Theile  vornimnit, 
diese  kleinen  Theile  dann  in  frischen  96 "/o  Alkohol  legt.  Nach  solcher  kurzen  Hartung 
geschieht  die  Zersclineidung  des  ganzen  Stiickes  gleichmsissiger  als  am  frischen  Material. 
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man  sich  grosserer  Mengen  von  Fliissigkeit  ;  in  ein  kleines  Getass  bringe  man  zu  diesem 
Zweckc  mir  wcnige  und  nur  kleine  Stiicke.  Uni  grossore  Stiicke  vor  zu  starkem  Ver- 
biegen  ira  Alkohol  zu  bewahren,  lego  man  sic  in  die  Fliissigkeit  zwisclien  zwei  I'eine 
Drahtsiebe,  deren  Griisse  dem  Breitenumfang  des  Stiickes  unget'aiir  ontspreciien.  Das 
Getass  mit  Alkohol  stellt  man  im  Winter  ans  kaltc  Fenster,  im  Sommer  in  einen  kalten 
Raum  (eveut.  Eissclirank).  Die  Hartung  wird,  wenn  das  (reffiss  mit  den  Praparaten 
kalt  stoht,  eine  viel  bessere,  als  in  der  Warmc.  Die  Hiirtung  der  Stiicke  ist  im  Durcli- 
schnitt  in  24 — 36  Stiuiden  voUondet.  Eine  Frnenerung  des  Alkohols  in  diescr  Zeit 
ist  zwai'  nicht  unbedingt  nothwendig.  aber  doch  nach  ca.  6 — 12  Stunden  rathsam. 
Nach  ca.  24-stiindiger  Hiirtung  werdon  die  Stiicke  mittelst  Gummi  oder  Syndetikon 
aul'  Korken  geklebt.  Yor  dem  Aufkleben  des  Stiickes  ist  es  rathsam,  die  aussen 
hat'tende  Pia  loszulosen,  weil  die  lockere  Bindegewebshaut  schlecht  im  Alkohol  hiirtet 
unil  beim  spiitereu  Schneiden  des  Stiickes  sehr  hinderlich  sein  kann.  Dass  hierbei 
jedes  Quetschen  und  Zerren  des  Stiickes  zu  venneiden  ist,  versteht  sieh  von  selbst; 
bt'im  Riickenmark  thut  man  deshalb  auch  besser,  wenn  man  nach  der  Hiirtung  des 
Stiickes  die  periphere  Kandzone,  wo  ja  keine  graue  Substanz  vorhanden  ist,  zur 
Entt'ernung  der  Pia  tangential  mit  einem  scharfen  Easirmesser  abtragt.  Als  Korken 
benutze  man  stets  feste  (d.  h.  im  Innern  nicht  durchlocherte),  deren  ebene  Fliichen 
voUkommen  glatt  sind.  Man  nimmt  nun  eines  der  im  Alkohol  geharteten  Stiicke 
heraus,  schneidet  diejenige  Flache,  welche  dem  Korken  anliegen  soli,  vollkommen  eben 
und  glatt  und  trocknet  es  an  der  Oberfiiiche  leicht  vom  iiberschiissigen  Alkohol  durch 
vorsichtiges  Betupfen  mit  Fliesspapier  ab.  Dann  streicht  man  inoglichst  gleichmassig 
ein  wenig  Syndetikon  auf  eine  plane  Flache  des  Koi'kens  und  driickt  das  zweck- 
entsprechend  auf  den  Korken  uufgesetzte  Stiick  mit  leichtem  Druck  gegen  das  Syn- 
detikon an.  Thut  man  zu  viel  vom  Syndetikon  auf  den  Korken,  so  rankt  sich  dasselbe 
spiiter  an  der  Peripherie  des  Stiickes  in  die  Hcihe  und  kann.  da  es  erstarrt,  die  Schnitt- 
fiihrung  event,  nnmoglich  machen;  zu  wenig  darf  man  auch  nicht  hinaufthun,  weil 
sonst  das  Stiick  nicht  ordentlich  festhaftet.  Zu  achten  ist  besonders  darauf,  dass  das 
Stiick  mit  seiner  ganzen  unteren  Flache  der  Korkfiache  anliegt;  geschieht  das  nicht, 
so  kann  das  Stiick  wackeln  oder  sich  einbiegen  und  dadurch  das  Schneiden  nnmoglich 
muchen.  Ist  das  Aufkleben  des  Stiickes  voUendet,  so  liisst  man  den  Korken  mit  deni- 
selben  noch  einige  Minuten  an  der  Luft  stehen,  damit  das  Syndetikon  an  der  Luft 
ein  wenig  fest  wird.  Hierbei  ist  natiirlich  das  Priiparat  mittest  eines  Pinsels  ab  und 
zu  mit  etwas  96 ",o  Alkohol  zu  betupfen,  damit  es  nicht  etwa  austrocknet.  In  der 
Zwischenzeit  kann  man  ein  zweites  Praparat  aufkleben  und  so  fort.  Jedor  Korken 
muss  ein  Zeichen  haben,  aus  dem  ei'sichtlich  ist,  welches  Praparat  derselbe 
triigt.  Dieses  Zeichen  kann  man  entweder  in  den  Korken  mittelst  einer  gliihenden 
Kadel  eingraviren,  oder  man  kann  einen  kleinen  Zettel  mit  Aufschrift  an  den  Korken 
mittelst  einer  kleinen  Nadel  feststecken.  Haften  nach  einem  Zeitraum  von  ungefahr 
— 10  Minuten  alle  zu  bearbeitenden  Priiparate  auf  den  Korken  einigermassen  fest  an, 
so  werden  sie  in  ein  Gefass  mit  frischem  9(5  °/o  Alkohol  so  hineingebracht,  dass  die 
Pjiiparate  in  den  Alkohol  vollkommen  eintauchen.  Nunmehi-  bleiben  die  auf  Koi'ken 
geklebten  Priiparate  im  Alkohol  ca.  2  bis  hochstens  24  Stunden  und  werden  dann  mit 
dem  Microtom  geschnitten.  Sind  die  Stiicke  nicht  zu  gross  und  sorgfaltig,  wie  vorher 
beschrieben,  behandelt,  so  kann  man  meistens  bequem  Schnitte  von  10 — 20  |j.  anfertigen, 
eine  Dicke,  die  fiir  pathologische  Zwecke  gewohnlich  ausroicht.  Will  man  doch  noch 
diinnere  Schnitte  haben.  so  muss  man  die  Stiicke  in  Paraffin  cinbetteu;  letzteres  Ver- 
fahren  ist  auch  einzusclilagen,  wenn  man  das  vorliegende  Stiick  voUstandig  serieuweise 
ausschneiden  will.  Sind  die  Stiicke  gross  oder  das  Material  von  vorn  herein  etwas 
weich,  so  ist  es  rathsam,  der  Alkoholhfirtung  eine  solche  mit  Sublimat  vorangeheu  zu 
lassen  oder  event,  nach  kurzer  Vorhiirtung  mit  10%  Formollosnng  in  Celloidin  einzu- 
betten.  (Ueber  diese  Modificationen  siehe  weiter  unten).  Wiihrend  es  gewohnlich  nicht 
gut  ist,  die  frischen  Stiicke  langer  als  24 — 36  Stunden  in  Alkohol  harten  zu  lassen, 
kann  man  die  aus  den  in  Alkohol  geharteten  Priiparaten  angefertigten  Schnitte  selbst 
event,  mehrere  Tage  in  96%  Alkohol  liegen  lassen,  bevor  man  zur  Farbung  derselben 
schreitet,  wobei  dann  der  Alkohol,  in  welchom  sie  liegen,  von  Zeit  zu  Zeit  erneuert 
werden  muss.  Am  besten  wird  man  die  Farbung  vornehmen,  wenn  die  Schnitte  un- 
gefahr 12  -24  Stunden  in  dem  Alkohol  gelegen  haben.  Es  ist  ferner  zu  erwahnen, 
dass  beim  Schneiden  von  Priiparaten,  die  in  Alkohol  gehiirtet  sind.  die  Schnitte  auf 
dem  31icrotommesser  sich  oft  rollen.  Geschieht  dies  in  stiirkerem  Masse,  so  thut  man 
gut,  die  Schnitte  womfiglich  schon  gloich  auf  dem  Microtommesser  aufzurollcn  und 
glatt  zu  legen,  weil  dies  spater  mit  Schwierigkeiten  verkniipft  sein  kann  und  Zor- 
reissungen  der  Schnitte  vorkommen.    Kommt  es  darauf  an,  von  einem  in  Alkohol 
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Ht'liiirteten  Stiicke  Sericnscluiitfe  zu  miiclicn  in  der  Weiso,  dass  man  fortlaiifend  jeden 
t'iiizoliien,  oder  jpdcn  zwoitou,  dritten  etc.  Schnitt  aul'bewuliren  iind  farbon  will,  so 
bt'di(Mit  man  sich  zur  vorlaufigen  Aufbowahrung  dieser  .Schnitte  grosser  PorzoUanplatten, 
wolcho  nach  Art  (>in('s  Schaclibi'elts  vielc  (25  64)  aiisgehtihlte  Abtheiliingen  In-sitzen. 
In  diese  Fiiciier,  weicho  mil  06  "/o  Alkohol  gefiillt  siud,  legt  man  der  lieihe  nacli  die 
Schnitte  hinein,  also  den  ersten  Schnitt  in  das  erste  J^'ach,  den  zweiten  in  das  zweite 
Kach  n.  s.  w.  lieioht  eine  Porzfllanschale  nicht  aus.  so  muss  man,  wenn  sich  die 
Schnitte  in  der  Cirosse  und  (Joniiguration  sehr  ahnlich  sind,  cine  zweite,  dritte  etc. 
nehnien.  Aendcrt  sich  aber  die  Grosse  und  Configuration  der  Schnitte,  was  z.  B.  beim 
Hirnstanun  der  Fall  ist,  so  geniigt  eine  Porzellanschale,  indem  man,  nachdem  alio 
Fach(M'  ziitiiichst  mit  je  einem  Schnitte  gefiillt  sind,  den  nun  folgenden  wieder  in  das 
erste  Fach  legt,  den  weiteren  in  das  zw'oite  u.  s.  w.  Sind  die  Schnitte  so  gross,  dass 
sie  in  die  Abtheilungen  der  Porzellanschale  ohne  Biegungen  nicht  hineingehen,  so  legt 
man  sie  in  eine  entsprecheud  grosse  Schale  mit  96  o  Alkohol  in  der  Weise,  dass  ein 
Schnitt  zwischen  zwei  kreisrund  geschnittene  Blatter  von  weissem  Seidenpapier  zu 
liegen  komint.  Die  Grosse  dieser  Blatter  entspricht  zweckmiissig  der  Breite  des  Ge- 
fasses,  um  ein  Durcheinandergerathen  der  Schnitte  zu  vermeiden. 

Die  Farbung,  welche  Nissl^^  angegeben  hat,  geschieht  folgendcrmassen :  In  ein 
Uhrschalchen  filtrirt  man  sich  eine  geniigende  Menge  von  vorher  bereiteter  Methylen- 
blaulosung  (Methylenblau  B.  Patent  3,75.  venetianische  Seife  (geschabt)  1,75,  dest. 
Wasser  1000,0).  I)ie  vSchnitte  werden  nun  in  dem  Uhrschalchen  mit  der  Farblosung  auf 
einem  Drahtnetze  mittelst  Spiritusflamme  leicht  erwarmt.  Durch  die  lebhai'te  Bewegung, 
welche  bei  Einbringen  der  Alkoholschnitte  in  die  wasserige  Methylenblaulosung  ge- 
schieht, breiten  sich  die  Schnitte  gewohnlich  glatt  aus.  Dieses  glatte  Ausbreiten  an 
der  Oberflache  der  Farbfliissigkeit  ist  unbediugt  nothwendig,  soli  man  spater  die  Schnitte 
wieder  leicht  aus  der  Farblosung  herausfindeu,  soil  ferner  das  Entfarben  des  Schuittes 
gut  beobachtet  werden  und  das  Einlegeu  ohne  Faltenbildung  geschehen.  In  der  er- 
wiirmten.  nicht  kochenden  Fliissigkeit  bleiben  die  Schnitte  etwa  3 — 5  Minuten.  Dann 
hebt  man  sie  wieder  mit  einer  Nadel  heraus  und  bringt  sie  in  ein  Schalchen  mit  Anilin- 
alkohol  (Auiliniil*)  10  ccm,  96*'  o  Alkohol  90  ccm),  in  welcher  Fliissigkeit  die  Schnitte 
zuiiachst  sehr  reichlich  Farbe  abgeben.  Ist  die  Farbenabgabe  nur  noch  gering,  so  thut 
man-  den  Schnitt  in  ein  zweites  Schalchen  mit  Aniliualkohol  und  lasst  ihn  in  dieser 
so  lange  leicht  hin-  und  herschwimmen,  bis  er  soweit  entfarbt  ist,  dass  die  graue 
Substanz  einen  zart  blauen  Farbenton,  die  weisse  Substanz  einen  vollkommen  hellen 
Ton  zeigt.  Ist  der  Schnitt  hierbei  gelegentlich  einmal  zu  stark  entfarbt,  so  thut  man 
ihn  einfach  in  das  Farbschalchon  zuriick  und  farbt  uach  Angabe  von  Goldscheider 
und  Flatau''^  noch  einmal.  Ist  die  Differenzirung  der  grauen  Substanz  von  der 
weissen  in  der  vorher  gekennzeichueten  Art  erreicht,  so  wird  der  Schnitt  auf  einen 
Spatel  gehoben,  wobei  man  gut  thut,  etwas  von  der  Fliissigkeit  aul'  die  Spatelflache 
mitzunehmen,  und  alsdann  vorsichtig  mittelst  einer  Nadel  auf  den  Objecttriiger  ge- 
schoben.  Den  mit  dem  Schnitt  auf  den  Objecttrager  gekommenen  Aniliualkohol  lasst 
man  zunachst  von  letzterem  abtraufeln,  darauf  wird  der  Schnitt  selbst  durch  mehi'- 
maliges  Aufdriicken  einer  mehrschichtigeu  Lage  feinen  (nicht  fasernden)  Fliesspapieres 
vollkommen  getrocknet,  sodann  werden  auf  den  Schnitt  mit  einem  Glasstabe  oder  einer 
Pipette  1 — 2  Tropfen  Oleum  Cajeputi  hinaufgethan  und  nach  ganz  kurzer  Einwirkung 
derselben  audi  dies  sorgfaltig  mit  Fliesspapier  abgetrocknet.**)  Jetzt  wird  sofort  ein- 
bis  zweimal  ein  wenig  Benzin  fiber  den  Schnitt  gegossen  (cave  Flamme!)  und  nach 
Abtropfen  desselben  ein  Tropfen  Benzincolophonium  von  Syrupconsistenz  aufgethau. 
Vor  dem  Auflegen  des  Deckglaschens  zieht  man  den  Schnitt  mehrmals  durch  die 
Flamme,  wobei  sich  das  Benzincolophonium  mit  kleiner  Flamme  entziindet;  diese  Flamme 
ist  sofort  nach  deren  Entstehen  zu  loschen  und  der  Objecttrager  so  oft  schnell  durch 
die  Spiritusflamme  zu  Ziehen,  bis  eiue  Entziindung  des  Colophoniums  nicht  mehr  ein- 
tritt.  Das  dann  aufgelegte  Deckglas  wird  schnell  mit  leichtem  Drucke  angedriickt, 
damit  die  ColophoniumscMcht  sich  gleicbmassig  liber  das  Praparat  ausdehnt. 

Man  kann  die  Farbung  auch  in  einer  kalten  ]\Icthylenblaul6sung  machen,  sie 
dauert  dann  etwas  langer,  15 — 30  Minuten ;  auch  der  Einschluss  in  Benzincolophonium 


*)  Das  Anilinol,  welches  frisch  hellgelblich  aussieht,  muss  gut  verkorkt  in  dunkeln 
Flaschen  aufbewahrt  werden. 

**)  Dies  sorgfiiltige  Abtrocknen  des  Schuittes  vom  Aniliualkohol  und  nachher 
vom  Oleum  Cajeputi  ist  unbedingt  erforderlich,  soil  das  Praparat  nicht  nachtriiglich 
zu  schnell  abblassen. 
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ist  nk'ht  imboilintit  ort'orclerlieli.  soiuk'ni  luan  kaiui  luu'h  Abtroi'kneii  des  Aiiilinalkohols 
iiiul  des  Oleum  Cajoputi  die  Prii])arate  auch  in  Caiuidabalsam  einschiiessen,  indesseii 
halten  sich  dieselben  liierbei  nicht  so  gut  wie  bei  der  urspriiiiglichen  Jlethode. 

Diese  Nissl'sclie  AEetliode  ist  nun  verschiedentlich  niodificirt  woi'den, 
theils  indem  zuni  Filrbeu  andere  Anilinfarbstoffe  verwendet  wurdeii,  tlieils 
indeni  man  audi  andere  Hartungsllussigkeiten  als  uur  den  Alkohol  ver- 
wendete. 

Unter  den  anderen  Farbfliissigkeiten  seien  zunaclist  das  Toluidin- 
bhiu  und  das  Tliionin  (Lenliossek,  Hoj^er)  angefiilirt. 

Unter  all  diesen  Farbstoffen  ninimt  unstreitig-,  sowolil  was  die 
Hrauclibarkeit  der  Farbung,  als  audi  was  die  Einfaclilieit  der  Metliode 
anbetrifft,  das  Toluidinblau  die  erste  Stelle  ein. 

Die  Hartuug  des  Materiales  kann  genaii  so,  wie  vorlier  bei  der  Nissl'scheu 
^lethode,  mittelst  96*';'o  Alkohol  geschelien.  Die  Schnitte  kommen  auf  ca.  3 — 5  Minuten 
in  eine  Losung  von  Toluidinblau  0,25  auf  Aqua  destillata  100,0.  (Ein  Erwarmen  der 
Schnitte  ist  voUkommen  unnothig.)  Aus  der  Farblcisung  werden  die  Schnitte  in  ein 
Schiilchen  niit  96°/o  Alkohol  gebracht,  wo  sie  sich  wieder  so  differenziren,  dass  die  graue 
Substanz  einen  schwach  blauen  Farbenton  hat,  wiihrend  die  weisse  vollkommen  hell  ist. 
Xach  der  Differenzirung  bringf  man  die  Schnitte  auf  ca.  1  Minute  in  ein  Schiilchen 
mit  absoliitem  Alkohol,  sodann  auf  gleiche  Zeit  in  eines  niit  Xylol,  legt  sie  dann  auf 
den  Objecttrager  und  schliesst  sie  nach  Abtrocknen  dos  Xylols  in  Canadabalsam  ein. 

Es  giebt  wohl  keinen  Farbstoff,  der  so  prtignant  die  sog.  iSIissrscheu  Grranula  fiirbt, 
wie  das  Toluidinblau,  und  da  das  gauze  Verfahren  so  eihfach  ist,  so  ware  diese  letztere 
Farbuug  der  urspriiuglichen  von  Nissl  angegebenen  Methode  stets  vorzuzieheu,  wenn 
dieselbe  sich  nicht  von  dem  eigentlichen  Zwecke  der  electiven  Fiirbung  etwas  mehr 
entferueii  wiirde,  insoferu  hierbei  audi  samnitliche  Iverne  der  Gliazellen  ziemlich  stark 
uiitgefarbt  werden.  Es  geschieht  dies  allerdings  bei  der  Nissl'scheu  Methode  auch, 
aber  in  so  schwachem  Masse,  dass  als  gut  gefarbtor  Bestandtheil  in  diesen  Praparaten 
doch  nur  allein  die  Nervenzellen  hervortreten. 

Lenhossek  hat  das  Material  nicht  einfach  in  Alkohol  gehartet,  sondern  die 
kleinen  Stiicke  (z.  B.  Spinalganglien)  zuerst  in  der  von  G.  Maun^*  angegebenen  con- 
centrirten  Sublimatlosung  (7,5  Sublimat,  0,5 — 1,0  Natrium  chloratum,  Aqua  destillata  100,0) 
bis  24  Stuiuien  fixirt,  darauf  in  Alkohol  von  steigender  Concentration  nachgehiirtet,  in 
Paraffin  eingebettet  und  die  mit  A^'^asser  nach  dem  Gullaud'schen  Verfahren  auf- 
geklebten  Paralfinschnitte  mit  Xylol  zur  Entfernuug  des  Paraffins  und  sodann  mit  Jod- 
alkohol  zur  Eliminirung  des  Sublimates  behandelt.  Darauf  folgte  eine  24-stundige 
Farbuug  in  obiger  Toluidinlosung.  Dieses  A'^erfahren  ist,  wo  es  auf  eine  gute  Zell- 
fixation  ankommt,  sehr  zu  empfehlen;  ebenso,  wo  einem  daran  gelegen  ist.  mogliehst 
voUstiindige  und  sehr  feine  Schnitte  zu  erhalten  (z.  B.  Hinrinde),  ist  die  Paraffin- 
einbettung  unbedingt vorzuziehen ;  dabei  kann  allerdings  die  Farbung  des  Schuittes  auf  dem 
Objecttrager  erheblich  liinger  (bis  24Stunden  event,  noch  langer)  daiiern.  Die  Behandlung 
nach  der  Farbung  ist  die  gleiche,  wie  bei  Schnitten  ohne  Einbettung.  Van  Gehuchten 
(cit.  in  Nr.  36)  hiirtet  das  Material  in  Alkohol  absolut.  60,0.  Chloroform  30,0,  Acid, 
acet.  10,0  5 — 10  Stunden  und  f'sirbt  die  Paraffinschnitte  mit  Toluidinblau. 

Ein  zweiter  Ersatzfarbstoff  des  Methylenblaues  ist  das  Thionin.  Man  verwendet 
zum  Farben  eine  concentrirte  wasserige  Losung  und  farbt  Alkoholschnitte  in  der  kalten 
Farblosung  ca.  5  Minuten  (niitnnter  ist  etwas  langere  Zeit  erforderlich).  Die  weitere  Be- 
liandlung  ist  wie  bei  der  urspriinglich  Nissl'scheu  Methode,  nur  dass  man  nach  dem  Oleum 
Cajeputi  mit  Xylol  aufhellt  und  in  Canadabalsam  einschliesst.  Die  Methode  leistet  dann 
besonders  gute  Dienste,  wenn  man  wegen  A\^eichheit  des  Stiickes  genothigt  ist,  dasselbe 
in  Celloidin  einzubetten.   Diese  Einbettung  muss  mogliehst  rasch  (24  Stunden)  geschehen. 

Man  kann  die  mit  den  eben  genannten  Farbstoffen  behandelten  Schnitte  auch 
noch  mit  Eosin  nachfarben,  indem  man  sie  nach  der  Difl'erenzirung  in  eine  alkobolische 
Eosinlosung  legt  (in  ein  Schalchen  mit  96*'/o  resp.  absolutem  Alkohol  giesst  man  wenige 
Tropfen  einer  concentrirten  alkoholischen  Eosinlosung  hinein),  sie  darin  kurze  Zeit 
(5  —10  Minuten)  liegen  liisst,  sie  dann  in  absolutem  Alkohol  kurz  abspiilt,  dass  sie  cine 
zart  rosaartige  Farbe  behalten,  und  sie  schliesslich  nach  kurzem  Aufenthalt  in  Xylol  in 
Canadabalsam  einschliesst.*)  Statt  des  Eosins  kann  man  nach  Lenhossek  auch 
Erythrosin  (wasserige  Losung)  verwenden,  welches  er  ganz  kurze  Zeit  (1 — 2  Minuten) 
einwirken  liisst. 
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Kcnior  liat  Hold'"  I'olgende  sclir  braiichlmre  JJoppellarbung  aiigegeben :  Die 
Parafliiisi'hiiitte,  welche  mit  diinnein  Alkohol  aiil'f»-(;klebt  sein  miissen,  werdeii  in  einer 
Losuri^-  von  Erythrosin  ])ur.  1,0,  Aqua  dest.  150,0.  Acetiun  glaeiale  gtt.  2  unter  leiclitcni 
Enviinnen  ca.  2  J^linnten  lung  goiarbt;  hieranf  erJ'olgt  Auswaschen  in  Wasser  und 
Nachfiirben  in  einer  Acetonmethylenblaulosung  (6  **/o  wasserige  Acetonlosung  und 
Nis.sr.sc'lio  Methylenblawlosung  aa).  Dieso  Naehfarbnng  in  der  Acetonrncthyleiiblau- 
liisiMig  geschielit  unter  Erwiirmen  so  lange,  l)is  der  Acetongeruch  vollstandig  ver- 
sc'liwunden  ist.  NacJi  dem  Erkalton  der  Liisung  legt  man  die  Schnitte  in  eine 
\io%  Alaunlosung  und  lasst  letztere  so  lange  einwirken,  bis  der  Schnitt  wieder  zart 
rothlich  aussicht,  was  in  einigen  Secunden  bis  Minuten,  je  nach  der  Dicke  des  .Schuittes, 
cintritt.  Schliesslicli  lolgt  naeh  kurzeni  Abspiilen  in  Wasser  rasclies  Entwassern  in 
absohifem  Alkohol,  daraul'  Xylol  und  Canadabalsam  event,  auch  Benzincolophonium. 
Eine  Modification  dieser  Held'schen  Methode  hat  Marin  a angegeben. 

Audi  die  Romaiiowsk3^-Ziemaiin'sche  Farbemethode  ist  des  Versuches 
werth  (sielie  dariiber  Feinberg,  Monatsschrift  f.  Psych.  Bd.  XI  p.  404). 

Diese  Doppelfarbimg-en,  so  sclione  Bilder  sie  auch  zuweilen  von  der 
normalen  Zelle  entwerfen,  leisten  in  pathologisclien  Fallen  doch  selten 
mehr  als  die  einfacheu;  mitimter  kommt  die  veranderte  Form  der  Granula 
bei  einfacher  Farbung  sogar  noch  besser  zum  Ausdruck  als  bei  diesen 
Doppelfarbimgen. 

Den  Umstandeii  Eechnung  tragend,  dass  es  nicht  inimer  nioglich 
ist,  sofort  nach  der  Section  einzelne  Stuckchen  aus  Gehirn  und  RUcken- 
mark  herauszimehmen  und  in  Alkohol  resp.  Sublimat  zu  harten,  zuweilen 
dies  Herausnehmen  unterlassen  wird,  well  der  Zusammenhang  des  Ganzen 
dadurch  zu  sehi'  gestort  werden  konnte,  haben  einzelne  Forscher  sich 
bemiiht,  auch  noch  am  Material,  welches  schon  der  genieinsamen  Formol- 
hartnng  unterzogen  war,  eine  elective  Zellfarbung  zu  erzielen.  Da  diese 
Bemiihungen  zu  einem  eiuigermasseii  befriedigenden  Eesultate  gefiihrt 
haben,**)  ist  dem  Anfanger  hier  der  dringende  Rath  zu  er- 
theilen,  dass,  wenn  er  nach  erfolgter  Section  noch  nicht  sicher 
weiss,  wie  er  das  Centralnervensystem  zur  weiteren  micro- 
scopischen  Untersuchung  behandeln  soil,  er  nichts  weiter  thut. 
als  dass  er  es  vorlaufig  im  ganzen  (ohne  Sondertheilung  und 
Sonderbehandlung)  in  ein  grosses  mit  10 "/o  Formollosung  ge- 
fiilltes  Gefass  legt.  Hier  kann  dasselbe  nach  Erneuerung  der  Fliissig- 
keit  am  nachsten  Tage  ungefahr  48  Stunden  liegen,  ehe  es  weiter  be- 
handelt  zu  werden  braucht.  Diese  Frist  von  ungefahr  2  Tagen  kaim 
aber  von  grossem  Nutzen  sein,  insofern  je  nach  der  Natur  des  Krankheits- 
falles,  welche  ja  erst  nach  der  Autopsie  aufgedeckt  sein  kann,  die 
Bearbeitung  des  Materiales  nunmehr  nach  richtiger  Uebeiiegung  plan- 
massig  geschehen  kann. 

Danger  aber  das  Material,  welches  man  zu  electiven  Zell-  resp. 
Gliafarbungen  verwenden  will,  im  Zusammenhange  mit  dem  iibrigen  zu 
lassen,  ist  nicht  rathsam,  wenigstens  diirften  sich  die  Chancen  des 
Gelingens  dieser  Farbungen  danu  mit  jedem  Tage  mehr  und  mehr  ver- 


*)  Diese  Naehfarbnng  mit  Eosin  wird  vielfach  auch  an  anders  geharteten  und 
gefarbten  Schnitten  in  gleicher  Weise  vervvendet. 

**)  Wenn  auch  die  Nissl'sche  Farbung  an  Material,  welches  kurze  Zeit  in  Formol 
gehartet  ist,  noch  brauchbaro  Bilder  geben  kann,  so  stimme  ich  doch  ganz  der  Ansioht 
von  Nissl  (Contralbl.  f.  Nervenhk.  1895),  von  Alzheimer  (Monatsschr.  (.  Psych,  u. 
Neurol.,  Bd.  II  p.  92)  u.  a.  bei,  diese  Combinationsniethoden,  wenn  irgend  nuiglich,  zu 
venneiden,  da  die  reine  Alkohol -Methode  stets  priignantcre  Bilder  darbietet.  Dasselbe 
gilt  ebenso  von  den  anderen  electiven  Methoden. 
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riugern.  Die  Herausnalime  kleinerer  Stiicke  zur  speciellen  Beliaiidlung 
kaim  aber  auch  jetzt  viel  besser  geschelien,  Avenn  eiiie  leichte  Hai-tung" 
des  NervengeAvebes  eingetreten  ist,  insoferii  die  Substanz  sich  viel  leichter 
uiid  viel  gleiclimassiger  scliiieiden  lasst,  auch  eine  ii'gend  erheblidie 
Quelluug  der  Schnittflachen  der  in  Formol  zuriickbleibenden  Theile  nicht 
melir  so  stark  zu  fiirchten  ist. 

Unter  den  electiven  Zellfarbungsmetlioden,  welclie  nach  kurzer 
Einwirkung  von  FormoUosung  auf  das  Nervensystem  anwendbar  sind  *) 
konnen  ausser  den  sclion  besproclienen  nocli  folgende  genannt  werden: 

Metliode  nacli  Bielschowsky  und  Plien'*"  niit  „Cresylviolett  RE". 

Das  Nervensystem  wird  entweder  im  ganzen  oder  in  kleineren  Stiicken  24 — 48 
Stunden  in  10*'  o  FormoUiisung  gehartet.  Darauf  werden  bis  zu  ^/z  cm  dicke  Sclieiben 
desselben  ca.  ebcnso  lange  Zeit  in  96  %  Alkohol  nachgehartet.  Auf  diese  Nachhartung 
(mehrmaliges  Wechseln  des  Alkohols,  gute  allseitige  Durclitrankung  des  Stiickes  etc.) 
ist  grosse  Sorgfalt  zu  verwenden.  Nach  der  Alkoholbehandlung  folgt  Einbettung  in 
Celloidiu  (2  Tage),  sodann  werden  moglichst  diinue  Schnitte  angefertigt  und  letztere 
auch  wieder  in  frischem  96°'o  Alkohol  24  Stunden  liegeu  gelasseu.  Zum  Farben  legt  man 
die  Schnitte  in  eine  Schale  mit  50  ccm  dest.  AVasser,  in  das  man  vorher  5 — 10  Tropfen 
einer  concentrirten  wassrigen  Cresylviolettlosung  getraufelt  hat.  und  lasst  sie  in  dieser 
diinnen  Farblosung  24  Stunden  liegen.  Nach  der  Farbung  wird  der  Schnitt  in  Wasser 
kurz  abgespiilt  und  kommt  darauf  in  Alkohol  von  steigender  Concentration.  Hierbei 
findet  eine  Differenzirung  der  weissen  und  grauen  Substanz  statt  und  zwar  gewohnlich 
derart,  dass  die  graue  Substanz  eine  leicht  violette  Farbung  zeigt,  wahi'end  die  weisse 
einen  ganz  diffusen  dunkelvioletten  bis  rothlichen  Farbenton  aufweist.  Nach  voU- 
endeter  Differenzirung  erfolgt  Aufhellung  in  Cajfeputol;  letzteres  wird  nach  Ueber- 
tragung  des  Schnittes  auf  den  Objecttrager  sorgfaltig  abgetroclcnet,  der  Rest  mit  Xylol 
entferiit.  und  darauf  das  Praparat  mit  Canadabalsam  eiugeschlossen. 

Metbode  der  Zellfarbung  mit  Neutralroth  (nacb  Rosin) 

Hartung  des  Materials  in  10%  FormoUosung  ca.  3  Tage  (Rosin  empfiehit  aller- 
dings  nur  4*'/o  FormoUosung),  dann  Nacliharten  von  kleineu  Stiicken  in  96%  Alkohol 
ebensolange  (dabei  ofters  Wechseln  des  Alkohols)  Einbetten  in  Celloidin.  Als  Farb- 
losung dient  eine  concentrirte  wassrige  Losung  von  Neutralroth.  In  dieser  Losung 
bleiben  die  Schnitte  '/a — 24  Stunden  im  Mittel  ungeffihr  3  Stunden.  (Bine  Ueber- 
farbung  findet  auch  bei  langerem  Verweilen  in  der  Farblosung  nicht  statt.)  Nach  der 
Farbung  werden  die  Schnitte  griindlich  in  destillirtem  Wasser  ausgewaschen,  um  den 
iiberschiissigen  Farbstoff  zu  entfernen ;  dann  folgt  die  Differenzirung  zuerst  in  96  "/o 
dann  absolutem  Alkohol;  Aufhellen  in  Xylol  und  Einlegen  in  Canadabalsam. 

Methoden  der  Zellimpragnation  nach  Golgi,  Ramon  y  Cajal. 

Diese  Methoden  sollen  hier  nur  erwahnt,  nicht  aber  ausfiihrlich 
beschrieben  werden.  So  grosse  Fortschritte  wir  diesen  Methoden  auch 
in  der  Erkenntniss  des  feineren  Baues  des  Nervensystems  verdanken,  fiir 
pathologische  Zwecke  sind  sie  kaum  anwendbar  und  zwar  einmal  deshalb, 
weil  der  Erfolg  der  Impragnation  der  Zellen  in  jedem  einzelnen  Falle 
iiberhaupt  ausbleiben  kann.  weil  zweitens  selbst  dann,  wenn  er  eintritt, 
immer  nur  einzelne  Zellen  und  diese  oft  unvollstandig  die  Impragnation 
aufweisen,  und  weil  drittens  neben  der  eigentlichen  Zellimpragnation  so 
viel  Artefacte  in  Form  von  Pracipitaten  eintreten,  dass  die  Beurtheilung 
etwaiger  pathologischer  Erscheinungen  dadurch  mindestens  sehr  erschwert, 

*)  Sj 6 bring  (Anat.  Anzeiger,  Ed.  XVII  p.  273)  empfiehit  mehrtagiges  Ver- 
weilen der  Stiicke  in  ca.  20%  Formol  und  ebenao  ca.  48  stiindiges  Verweilen  in  96% 
Alkohol. 
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wenn  niclit  uiiiiiiig-lidj  geniaclit  wird.  Audi  die  Modificationen,  welclie 
einzelne  Forscher  (z.  B.  Krontlial"*-  init  Bleiacetat,  Gudden''^^  mit 
org-aiiisclien  fSil))erverl)iiiduiig:eii)  iiiit  dieser  Methode  vor^^enommen  lialjen, 
uiii  besonders  eiiie  gT()ssere  C!uiistaiiz  des  Gelingens  zu  erzieleii,  habeii 
docli  niclit  so  weit  gefiilirt,  dass  die  Methode  eine  Nutzanwendung  fUr 
patliologisdie  Falle  g-efundeu  hat.  Uiid  wo  sie  dazu  verwendet  wurde, 
haben  sich  die  gefundenen  Resultate  als  falscli  erwiesen  (s.  darliber  Kap. 
Artefacte).  Derjenig'e,  weldier  die  urspriing'liche  Golgi'sche  Methode  odei- 
eine  ihrer  Modificationen  versudien  will,  sei  auf  das  Budi  von  Len- 
hossek*^  verwiesen.  In  neuester  Zeit  hat  M.  Mosse*^^  eine  Silber- 
iniprag-nationsmethode  (mit  x4rgentaniin)  angegeben,  mittelst  deren  es  ihm 
gelmig-en  sein  soli,  die  Structur  der  Ganglienzellen  darzustellen,  wobei 
sidi  das  Protoplasma  der  Zelle  in  Form  der  Nissl'sdien  Granula  darbietet. 

Zell-  nnd  Kernfarbungsmethode  nadi  Heidenhain^^. 

Dieselbe  bildet  gleichsam  einen  Uebergang  zwischen  den  Zell-  und  Kernfarbuiigs- 
metlioden. 

Kleine  Stiicke  des  Ceutralnervensystems  werden  12 — 24  Stunden  in  concentrirter 
Sublimatlosung  gehartet  (audi  Hiirtung  in  5 — 10%  Formollosung  24  Stunden  giebt 
brauchbare  Resultate),  Nachharteu  in  Alkohol,  Paraffineinbettung,  Aufkleben  der 
Schnitte  auf  den  Objeettrager  mittelst  destillirteu  Wassers.  Nach  iiblielier  Entfernung 
des  Paraffins  und  des  Sublimats  werden  die  Schnitte  in  2^2 — S^/o  Losung  von  Eisen- 
ammonsulfat  3 — 8  Stunden  gebeizt.  Um  Niedersclilage  zu  vermeiden,  thut  man  gut, 
den  Objeettrager  mit  den  Schnitten  sowohl  in  der  eben  geuannten  Eeizungsfliissigkeit, 
als  auch  in  der  darauffolgenden  Hamatoxylinlosung  senkrecht  zu  stellen.  Nach  der 
Beize  folgt  ausgiebige  Wasserung  der  Schnitte;  hierauf  werden  sie  24 — 48  Stunden  in 
alter  V2  "/o  wasseriger  Hamatoxylinlosung  (Hamatoxylin  1,0,  Alkohol  10,0.  Aqua 
destillata  190,0)  gefarbt.  Nach  kurzem  Abspiilen  in  Leitungswasser  wei-den  die  Schnitte 
in  der  vorher  genannten  Eisenammonsulfatlosung  unter  dem  Microscope  dift'erenzirt. 
bis  das  Zellprotoplasma  einigerinasseii  entfarbt  ist,  walirend  das  Kernkoi-perchen  schwarz 
bleibt.  Um  die  Differenzirung  nicht  zu  stark  eintreten  zu  lassen,  ist  es  rathsam,  den 
Objeettrager  von  Zeit  zu  Zeit  mit  Leitungswasser  abzuspiilen  und  den  abgespiilteu 
Schnitt  unter  dem  Microscope  zu  betrachten.  Nach  der  Differenzirung  kann  mit 
wfissriger  Erythrosinlosung  oder  Eosin  (s.  vorher)  nachgefarbt  werden.  Hierauf  folgt 
Entwasserung  und  Einlegen  der  Schnitte  wie  gewonlich. 

Wahrend  bei  den  vorhergenannten  Zellfarbungsmethoden,  die  innere 
Structur  des  Zellleibes  dargestellt  wird,  der  Kern  dabei  aber  gewohnlich 
so  gut  wie  ungefarbt  bleibt,  ist  es  bei  der  eben  angefiilirten  Heiden- 
hain'schen  Methode  umgekehrt.  Hier  tritt  die  Structur  des  Kerue^ 
deutlich  zu  tage,  wahrend  diejenige  des  Zellleibes  nicht  so  klar  erscheint. 

Von  besonderer  Wichtigkeit  fiir  die  Pathologie  sind  aber  die  sog. 
eigentliclien  Kernf arbungsmethoden,  nicht  so  sehr  deshalb,  Aveil  sie 
uns  die  Structur  des  Kernes  veranschauliclien,  —  dies  geschieht  sogar 
bei  den  meisten  in  ziemlich  unzureichendeni  Masse  —  sondern  viehnehr 
deshalb,  weil  sie  direkt  elective  Methoden  sind,  indem  durch  sie  nichts 
weiter  als  eben  der  Kern  und  zwar  vornehmlich  nicht  der  eigentlichen 
nervosen  Substanz  als  besonders  des  Stiitz-  und  Bindegewebes  desselbeu 
gefarbt  wii^d.  Jede  Vermehrung  der  Stiitzsubstanz  bei  pathologischen  ij 
Processen,  die  im  Nervensystera  sich  abspielen,  geschieht  duixli  eine  Zell" 
proliferation,  die  sich  wiederum  durch  eine  Kernvermehrung  markirt.  Zur 
Erkennung  acuter  und  chronischer  Entziindungsprocesse,  zur  Darstellung 
pathologischer  Geschwulstmassen  in  Schnitten  werden  diese  Kernf iirbungs- 
mittel  daher  mit  Erfolg  verwendet.  Unter  den  zahlreichen  Kernfarbungs- 
methoden  seien  hier  nur  folgende  erwahnt: 
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Die  Kerntarlmiigsmethode  mit  Alaunliamatoxyliii  nacli  Bolimer''^ 

JIan  lost  luigefiihr  1  gr.  Hiimatoxyliii  iu  5 — 10  ccm  96  "/o  Alkoliol,  was  bei 
wiederholtcm  Schiitteln  in  etwa  einer  Stunde  erreicht  ist.  Von  dieser  concentrirtea 
Hiimatoxylinalkohollosung  giesst  man  soviel  in  etwa  100  ccm  einer  l^/o  wiissrigen 
Alaimlosiing,  bis  lotztere  eine  hellviolette  Farbe  zeigt.  Die  Farblosung  ist  iinmittel- 
bar  nach  ilirer  Herstellung  nicht  branchbar,  sie  mnss,  wie  alle  Hamatoxyliulosungen 
erst  ausreifen.  Dies  gesohielit,  wenn  man  sie  etwa  8 — 14  Tage  in  offener  Flasche  (vor 
Staub  geschiitzt)  dem  Lichte  anssetzt.  TJmgekehrt  ist  die  Losung  nach  ca.  einem 
halbcn  Jahre  so  stark  gereift.  dass  sie  einen  zn  stark  rothlichen  Parbenton  zeigt,  dann 
mnss  sie  wieder  nen  hergestellt  werden. 

Znr  Fiirbung  legt  man  die  Schnitte,  welcbe  beliebig  gehartet  scin  konnen,  auf 
otwa  2 — 3  ]\Iiuuten  in  die  Farblosung  und  spiilt  sie  dann  in  einer  Schale  niit  AVasser 
ab ;  wenn  die  Schnitte  nach  der  Farbung  abgespiilt  sind,  zeigen  sie  gewohnlich  einen 
ganz  hellen  Ton.  In  einer  zweiteu  Schale  mit  Brnnnenwasser,  in  der  man  sie  stunden- 
lang  (bis  event,  zum  nachsteu  Tage)  liegen  lasst,  dunkeln  sie  nach.  Der  richtige 
Farbenton  ist  hellviolett.  Ist  derselbe  erreicht,  so  kommen  die  Schnitte  zur  Ent- 
wassernng  in  96^/o  Alkohol,  von  diesem  zur  Aufhellung  in  Origaniimol  uud  werden 
in  Canadabalsum  eingeschlossen. 

Die  Kerne  zeigen  sich  in  solchen  Schnitten  dunkel  violett  gefarbt. 

Sind  die  Schnitte  in  der  Farblosung  odcr  spiiter  im  Wasser  zu  dunkel  geworden, 
so  lassen  sie  sich  wieder  aiifhellen,  indem  man  sie  langere  Zeit  in  1  %  wassrige  Alaun- 
losung  bringt  und  darauf  stundenlang  wassert. 

Nissl  rath,  der  Hamatoxylinfarbung  eine  solche  mit  wassriger  Ponceaulosung 
voraugehen  zu  lassen  (Allg.  Ztschr.  f.  Psych.  Bd.  48  p.  476). 

Gleiche  Eesnltate  erreicht  man  mit  der  Hamatoxylinlosung*  nach 

Delafield-^^. 

Man  lost  ca.  4  gr.  Hiimatoxylin  in  25  ccm  absolutem  Alkohol,  thut  alsdann 
diese  Hamatoxylinlosung  in  400  ccm  einer  concentrirten  wassrigeu  Ammoniak-Alaun- 
liisung,  und  lasst  das  Ganze  alsdann  3 — 4  Tage  in  einer  offenen  Flasche  dem  Lichte 
ausgesetzt  stehen.  Hierauf  wird  die  Losung  filtrirt  und  zu  dem  Filtrat  je  100  ccm 
Glycerin  und  100  ccm  Methyl-Alkohol  zugesetzt  und  nach  wenigen  Tagen  nochmals 
filtrirt.  Auch  diese  Losung  gebrancht  man  zweckmassig  nicht  sot'ort  nach  ihrer  Her- 
stellung, sondern  lasst  sie  noch  einige  Tage  ausreifen.  Die  Farbung  der  Schnitte  und 
die  nachfolgende  Behandlung  ist  genau  so  wie  bei  Alaunhamatoxylin.  Auch  zeigen 
die  Kerne  den  gleichen  Farbenton. 

Gnte  Resultate  erhalt  man  anch  mit  anderen  Kernfarbuiigsmethoden, 
imter  deuen  hier  mir  das  Alaun-  oder  Boraxcarmin  nach  Grenacher^* 
uud  das  Glycerinalaunhamatoxylin  von  Rawitz^^  dem  Namen  nach 
angefiihrt  sein  mog-en. 

Diese  oder  ahnliche  Kernfarbungsmethoden  werden  haufig  mit 
anderen  Methoden  zu  Doppelfarbungen  combinirt  (s.  dariiber  weiter 
unten).  Diese  Kernfarbungsmittel,  besonders  das  Delafield'sche 
Hamatoxylin  kann  man  auch  nach  kurzer  Vorhartung  kleiner  Stiickchen  in 
Sublimat  oder  Salpetersaure  zur  Darstellnng  von  Mitosen  anwenden.*) 

Zur  electiven  Darstellnng  der  markhaltigen  Fasern  bedient  man 
sich  zweier  Methoden,  der  einen  allerdings  nur  bei  pathologischen  Fallen, 
wahrend  die  andere  sowohl  beim  normalen,  wie  beim  pathologisch  ver- 
anderten  Nervensystem  Anwendung  findet.  Die  erste  ist  die  Methode 
nach  Marchi  und  Algeri,'^°  die  andere  ist  die  Markscheidenfarbuug 
nach  Weigert.-'-^ 


*)  Ueber  die  von  AVeigert  angegebene  Methode  der  Darstellung  von  Mitosen 
siehe  die  Arbeit  von  Nissl,  Mittheilungen  iiber  Karyokinese  im  centralen  Nerven- 
system, Allg.  Ztschr.  f.  Psych.  Bd.  51  p.  246. 
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Methode  der Darstellung  f  risch  zerfallener  niarkhaltigerXerveii- 

fasern  nach  Marclii  uiid  Algeii. 

Die  Metliode  berulit  auf  folgenden  Thatsacheu:  Wird  eine  maik- 
haltige  Nerveiifaser,  sei  es  experimentell  beim  Thiere  durchtrennt,  oder 
beim  Meuschen  dui-ch  einen  patliologisclieii  Process  von  ilirer  Urspruiigs- 
zelle  abgetreimt,  so  beginnt  der  mit  der  Zelle  nicht  melir  im  Zusammen- 
hang  stehende  Abschnitt  der  Nervenfaser  zu  zerfallen  (^Valler'sclies 
Gesetz).  Dieser  Zerfall  tritt  ausserlich  besonders  dadurcli  in  die  Er- 
scheinung,  dass  die  vorher  intacte  Marksclieide  der  Nervenfasern  sich 
in  kleinere  oder  grossere  markhaltige  Kiigelchen  auflost.  Anstatt  der 
vorher  in  continuirlichem  Zusammenhange  sicli  befindenden  Marksubstanz 
bildet  sich  die  Nervenfaser  entlang  eine  Reihe  lose  aneinander  liegender 
verschieden  grosser  Myelinkugehi. 

Solange  nun  das  Myelin  der  Marksckeide  sich  in  unversehrtem 
Zustande  befindet,  also  bei  intactem  Nerven,  farbt  es  sich  mit  einer 
Mischung  von  zwei  Theilen  einer  2^2  °/o  wasserigen  Chromkalilosung 
und  einem  Theil  einer  1  Osmiumsaui-elosung  nui'  schwach  gelblich. 
1st  aber  die  Markscheide  nach  Durchtrennung  des  Nerven  in  einzelne 
Kiigelchen  zerfallen,  so  farben  sich  diese  mit  der  genannten  Chrom- 
Osmiumlosung  schwarz  und  heben  sich  dadurch  von  den  intacten  unver- 
sehrten,  nui^  schwach  gelblich  gefarbten  Markfasern  heraus.  Redlich-^' 
vertritt  die  Ansicht,  dass  das  normale  Nervenmark  mit  dem  chromsauren 
Kali  eine  Yerbindung  eingeht,  wodurch  es  die  Fahigkeit,  sich  mit  Osmium 
schwarz  zu  farben,  verliert.  Fett  und  Zerfallsproducte  des  Nerven- 
marks  gehen  die  Verbindung  mit  Kali  bichrom.  nicht  ein. 

Mott^^  meint,  dass  die  phosphorhaltigen  Pettsubstanzen  sich  bei  der  Degeneration 
der  J^ervenl'asern  spalten,  wobei  es  nebeu  Glycerinphosphorsaure  aiich  zur  Bildung  von 
phosj)horfreieni  Fett  kommt,  das  sich  durch  Osmium  schwarzt. 

Die  Methode  der  Darstelliuig  frisch  zerfallener  Markfasern  ist  folgende: 
Von  dem  Material,  welches  kurze  oder  auch  langere  Zeit  in  IC/o  Formollosung  ge- 
hartet  hat,  wiihlt  man  diejenigen  Theile  heraus,  die  man  der  Natur  des  pathologischen 
Processes  nach  zur  Behaudlung  mit  dieser  Methode  I'iir  geeignet  halt.  Diese  Theile 
zerlegt  man  in  kleinere  Stiicke  von  nicht  mehr  als  ungefahr  2 — 6  mm  Dicke  (hierzu 
hat  Starlinger  einen  besonderen  Apparat  construirt)  und  bringt  diese  Stiicke 
entweder  zuerst  auf  wenige  Tage  in  eiufache  2^/2 — 3^0  Chromkalilosung  (Wechseln 
der  Fliissigkeit  am  zweiten  Tage)  oder  event,  auch  gleich  in  das  genannte  Chrom- 
osmiumgemisch.^)  Die  Stiicke  miissen  so  liegen,  dass  sie  allseitig  von  der  Fliissig- 
keit  durchtrankt  werdeu  (siehe  das  Nahere  daiiiber  p.  28).  Das  die  Stiicke  enthaltende 
Gefass  wird  im  Winter  in  den  Warmeschrank  (ungefahr  20 — 25"  C.)  gestellt,  im  Sommer 
bei  Zimmertemperatur  gelassen.  Da  die  Osmiumsaure  von  den  Stiicken  in  der  ersten 
Zeit  ausserordentlich  schnell  aufgesogen  wird,  so  muss  man  nach  einiger  Zeit  naehsehen, 
ob  die  Fliissigkeit  uoch  Osmiumsaure  enthalt,  was  man  an  dem  penetranten  Geruche 
wahrnimmt.  Ist  dieser  Geruch  nicht  vorhanden  oder  sehr  schwach,  so  muss  man  das 
Osmiumgemisch  erneuern.  Man  thut  gut,  die  Stiicke  auch  von  Zeit  zu  Zeit  umzulagern. 
Die  Praparate  bleiben  in  diesem  Gemisch  im  "Warmeschrank  je  nach  ihrer  Grosse  ver- 
schieden lange  Zeit,  von  einer  bis  zu  sechs  AVochen.  In  letzterem  Falle  ist  zu  rathen, 
die  Fliissigkeit  nicht  so  stark  osmiumsaurehaltig  zu  gebraucheu,  um  zu  verhiiten,  dass 
die  oberflfichhche  Schicht  des  Praparates  zu  hart  wird  und  dadurch  dem  weiteren  Ein- 


')  Heilbronner  (Monatsschr.  f.  Psych.,  Bd.  IV  p.  91)  und  Alzheimer  (ibidem 
Bd.  II)  halten  die  vorherige  gute  Chromhartung  der  f^r  die  Marchi'sche  Methode  be- 
stimmten  Stiicke  des  Nervensystems  durchaus  zum  guten  Gclingen  des  Yerfahrens  fur 
nothwendig.  Bei  Anwendung  zuerst  von  Formol  und  darauf  folgender  Miiller'scher 
Flussigkeit  sollen  sich  viel  mehr  artificielle  schwarze  SchoUen  bilden,  als  bei  alleiniger 
Anwendung  der  Chromsalze. 
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driugen  der  Osmiumsiiure  in  die  Tiet'e  ein  Hinderniss  gesetzt  wird.  Besonders  bei 
Stiickeu,  die  eine  grosse  Breiteiiflaehe  haben,  ist  dies  anzurathen ;  ebenso  wahlt  man 
dann  aus  dem  gleichem  Grunde  aucli  zweclonassig  eine  niedrigere  Temperatur  des 
Bnitselirankes  (15 — 20**  C).  Ist  man  sicher,  dass  die  Stiicke  sich  iiberall  mit  Osmium- 
saure  vollgesogen  haben,  was  man  bei  einzelnen  Stiieken  event,  an  einem  Sclinitte, 
den  man  durch  dasselbe  fiihrt,  erkennen  kann  (Schwarzfiirbung),  so  wassert  man  die 
Stiicke  unter  fliessendem  Wassor  ca.  24  Stunden  lang  aus.  Hieraul'  folgt  Nachliartung 
in  steigeudem  Alkoliol  und  Celloidineinbettung.  Die  Schuitte  werden  in  Carbolxylol  nach 
AVeigert  (3  Thcile  Xylol,  1  Tlieil  Acid,  carbol.  cryst.)  aufgehellt  und  in  Canadabalsam 
eiugesclilossen.  SoUten  die  Schnitte  briiehig  sein,  was  bei  dieser  Methode  (besonders 
wenn  die  Fliissigkeit  zu  reichlich  Osmiumsaure  enthalt)  ofters  eintreten  kann,  so  ist 
es  zweckmiissig,  die  Oberfliiche  des  zu  schneidenden  Stiickes  jedosmal  vor  Anfertigung 
eines  Schnittes  mit  einei*  diinnen  Collodiumscliicht  zu  iiberziehen.  Dies  geschieht  nach 
Weigert  in  der  Weise,  dass  man  das  auf  dem  Microtom  aufgespanute  Stiick  an  der 
freien  Schnittflache  mit  glattem  Fliesspapier  trocknet,  darauf  mit  einem  feinen  Pinsel 
eine  ganz  diinne  Schicht  diinnen  Collodiums  iiber  die  Schnittflaclie  zieht,  nnd  dann, 
nachdem  das  CoUodinm  fest  geworden,  einen  gewohnliclien  Schnitt  mit  dem  Microtom- 
messer  durch  das  Praparat  ausfiihrt.  Dieser  Schnitt  ist  dann  mit  einer  diinnen 
Collodinmdecke  belegt  und  hiilt  die  einzelnen  Theile  zusammen.  Yor  Ausfiihrung  des 
nachsten  Schnittes  verfahrt  man  in  gleicher  Weise.*) 

Diese  Metliode  nacli  Marchi  unci  Algeri  ist  aber  keinesweg-s  in 
alien  Fallen,  in  denen  eine  Degeneration  von  Nervenfasern  stattgefunden 
liat  Oder  erwartet  ist,  anwendbar.  Denn  einerseits  ist  der  erwabnte  Zerfall 
der  Marksclieide  in  Markkiigelchen  niclit  sofort  nach  Lasion  einer  Nerveu- 
faser  vorhanden,  sondern  bildet  sick  nach  nnd  nach  aus  —  er  erreicht 
seine  voile  Hohe  ungefahr  in  der  3. — 6.  Woche  post  lasionem  —  anderer- 
seits  aber  werden  diese  Markkiigelchen  in  spaterer  Zeit  ira  Korper 
resorbirt,  nnd  an  die  Stelle  derselbeu  setzt  sich  Gliagewebe. 

Daraus  ergiebt  sich,  dass  die  Methode  iiberall  da  anwendbar  ist, 
wo  der  Zerfall  der  Markscheide  in  Myelinkngeln  schon  begonnen  hat, 
und  wo  eine  voUkommene  Resorption  derselben  noch  nicht  eingetreten 
ist;  in  anderen  Fallen  hat  die  Anwendung  der  Methode  keinen  Zweck. 
Der  Zerfall  der  Markscheide  beginnt  nun  nach  den  gemachten  Er- 
fahrungen  wenige  Tage  post  lasionem,  er  hat  seine  voile  Ausdehnung 
ungefahr  von  der  3. — 6.  Woche  an,  und  die  Resorption  diirfte  wohl 
ungefahr  nach  4—6  Monaten  post  lasionem  vollendet  sein.**)  Bei 
experimenteUen  Untersuchungen  am  Thiere  kann  man  sich  natiirlich  den 
geeignetsten  Zeitpunkt  zur  Ausfiihrung  der  Untersuchung  mit  dieser 
Methode  wahlen.  Beim  Menschen  muss  man  mit  dem  von  der  Natur 
gesetzten  Zeitpunkt  rechnen.  Fallt  dieser  Zeitpunkt  so,  dass  zwischen 
der  eingetretenen  Lasion  und  dem  Tode  nicht  weniger  als  eine  Woche 
und  nicht  mehr  als  ungefahr  6  Monate  verstrichen  sind,  so  kann  man 
die  Metliode  mit  Aussicht  auf  Erfolg  anwenden.  Indessen  darf  hierbei 
nicht  unerwahnt  bleiben,  dass  der  pathologische  Process,  der  sich  im 
Nervensystem  des  Menschen  abspielt,  doch  sich  insofern  anders  verhalt, 
wie  beim  Thiere,  als  es  sich  bei  letzterem  um  eine  einmalige  oder  auch 
melii^malig  gesetzte  plotzlich  verlaufende  Lasion  handelt,  die  entweder 
wenige  oder  viele  Nervenfasern  auf  einmal  durchtrennt,  wahrend  es 
sich  beim  Menschen  sehr  oft  um  einen  sich  lange  Zeit  hinschleichenden 
Process  handelt,  durch  welchen  Nervenfasern  nach  und  nach  zei-stort 


*)  3Iit  einer  solchcn  Schutzdecke  kann  man  natiirlich  auch  Schnitte,  die  nach 
anderer  Jlethode  gehartet  sind,  iiberziehen,  wenn  sie  sich  briiehig  erweisen. 
**)  Diese  Zeitangaben  sind  natiirlich  nnr  approximativ  zu  nehmen. 
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werclen,  so  class  neben  alteren  Processen  auch  noch  einzelne  ganz  fiisclie 
vorhandoii  sein  kiniTien.  Dies  hat  man  zu  Ijoriicksiclitigen,  uni  zu  beiir- 
tlioilen,  ob  dio  Metliode  von  March i  und  Algeri  in  einem  bestimmten 
Falle  nocli  aussichtsvoll  ist  oder  niclit. 

Diese  Methode  auch  an  gechromteu  Schnitten  anzuAvenden,  Ijemiihte 
sich  E.  Eaimann.'"*'* 

Schiiitte,  die  nach  Marchi  und  Algeri  beliandelt  sind,  lassen  sich 
auch  noch  naclitragiich  nach  Weigert-Pal  farben.  Besser  ist  die 
Nachfarbnng  nach  Azoulay  (Anat.  Anzeiger  Bd.  X  i).  25),  die  audi  fiir 
sich  sehr  brauchbare  Resultate  giebt. 

Eine  andere  Methode,  das  Fett  der  frisch  zerfallenen  Markscheiden 
zu  farben,  ist  jiingst  von  Benda^*'*  mit  deni  von  L.  Michaelis''^^'*  als 
specifisches  Fettfarbemittel  publicirten  Scharlachroth  (Fettponceau) 
angegeben  worden.  Gefrierschnitte  von  Formalinmaterial  werden  zuerst 
mit  der  Weigert'schen  Marks cheidenfarbung  getarbt,  worauf  dann 
eine  Nachfarbung  in  einer  gesattigten  alcoholischen  (70  %)  Losung  von 
Scharlachroth  nachfolgt.  Die  Praparate  konnen  in  Gummiglj^cerin,  Kali 
aceticum  oder  in  Laevulose  aufbewahrt  werden.*) 

Ist  der  Zeitpunkt  eingetreten,  dass  man  mit  der  Osmiummethode  keinen 
Erfolg  mehr  zu  haben  meint,  so  wendet  man  zweckmassiger  die  Mark- 
scheidenfarbung  nach  Weigert  oder  iii^gend  eine  Modification  derselben 
an.  Wahi-end  durch  die  Metliode  von  Marchi  und  Algeri  die  frisch 
degenerirteii  Markfasern  in  positivem  Sinne  dargestellt  werden,  indem 
das  zerfalleue  Mark  derselben  sich  schwarz  farbt,  werden  degenerii-te 
Fasern  alteren  Datums  durch  die  Weigert'sche  Methode  gleichsain  in 
negativem  Sinne  gefarbt,  indem  das  an  Stelle  der  Markfaseru  getretene 
Gliagewebe  ungefarbt  bleibt,  und  somit  die  Strecke  anzeigt,  wo  vorher 
markhaltige  Fasern  gelegen  haben. 

Methode  der  Markscheidenf arbung  nach  "Weigert. 

Soil  die  Markscheidenf  arbung  nach  Weigert  oder  irgend  eine 
Modification  derselben  gelingen,  inimer  ist  die  erste  Vorbedingung,  dass 
die  Schnitte  gut  durchgechronit  sein  miissen.**) 


*)  Auch  das  in  den  xServenzellen  enthaltene  fettartige  Pigment  (Lipochrom) 
stellen  Rosin  und  Fenyvessy ''^d  mit  dem  zuerst  von  Daddi^'^c  angeweudeten 
Sudan  III  dar.  Sie  benutzen  zur  Farbnng  in  Formol  gehartetes  Material,  stellen  von 
letzterem  Gefrierschnitte  her  und  farben  diese  in  einer  mit  Sudan  gesattigten  alkoho- 
lischen  (80%)  Losung  (ca.  24  St.).  Nach  der  Farbung  kommt  der  Schnitt  durch 
50%  Alkohol  (wenige  Secunden)  in  dest.  Wasser. 

**)  Zu  dieser  Durchchromuug  geniigt  eine  einfache  3 — 4<>/o  wasserige  Losung 
von  Kali  bichrom,  ohne  irgend  welche  anderen  Zusatze,  in  welcher  Stiicke  des  Nerven- 
systems  je  nach  ihrer  Grosse  eine  bis  viele  Wochen  bleiben.  Falls  uiit  einzelnen 
Stiicken  keine  Sondei-farbung  vorgenommen  werden  soli,  ist  fiir  die  Hiirtung  auch  die 
sog.  Orth'sche '■'i  Mischung  (3,")  Kali  bichrom.,  10,0  Formalin,  100,0  Wasser)  sehr  zu 
empfehlen.  Von  der  gelungenen  Durchclu'oniung  iiberzeugt  man  sich  durch  einen 
zweckmiissig  durch  das  Praparat  gefiihrten  Schnitt.  Schneller  geschieht  die  Durch- 
chromuug bei  Briittemperatur  (Weigert  G.  Centralbl.  f.  d.  med.  Wiss.  1882).  Ueber 
die  weitere  Behancllung  der  Stiicke  niittelst  Alkohol,  iiber  ihre  Einbettung  in  Celloidin. 
liber  das  Anfertigen  der  Schnitte  niittelst  des  Microtoms  muss  auf  die  ini  An  fang  er- 
wahnten  ausfiihrlichen  Biicher  verwiesen  werden.  Fiir  Anfertiguug  grosser  Hirnschnitte 
sei  nochmals  auf  die  Abhandlung"  von  Siemerling^^  verwiesen. 
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Die  Weigert'sche  Markscheidenfiirbiing  zerf'allt  in  3  Absehnitte:  1)  in  den 
der  Beizung,  2)  der  Farbung  luul  3)  der  Dili'erenzirung.  Urspriinglich  nahm  Weigert 
die  Beizimg  an  eineni  ganzen  Stiicke  vor,  fertigte  nach  der  Eeizung  erst  die  Sclmitte 
m\.  tarbte  und  differenzirte  sic.  Da  man  aber  gewohnlieli  die  Sclinitte  eines  Stiickes 
nach  verschiedeneu  Methoden  farben  will,  so  fertigt  man  demgemass  auch  zuerst  die 
Sehuitte  an  und  behaudelt  eiuzelne  derselben  nach  der  Weigert'sclien  Methode. 

Die  Schnitte  kommen  zur  Beizung  in  eine  Schale  mit  halb  gesiittigter  wasseriger 
Losung  von  Cuprum  aceticum  und  verbleiben  darin  12 — 24  Stuuden  bei  massiger 
Warme  (yO»  C). 

(1st  die  Erwarmung  im  Cuprum  aceticum  zu  stark,  so  bilden  sich  hellgriine 
Niederschlage  auf  den  Schnitten,  welche  bei  der  nachfolgenden  Wasseruug  sehr  schwer 
zu  eutl'ernen  sind.  Schnitte  aber,  welche  zu  stark  gekupfert  sind,  bilden  mit  der  nach- 
folgenden Farbtliissigkeit  einen  dicken,  schraierigeu  Belag ;  letzterer  macht  die  Schnitte 
briichig  und  erschwert  auch  die  spjiter  folgende  Differeuzirung  in  hohem  Maasse.) 

Xach  der  Beizung  mit  Cuprum  aceticum  werden  die  Schnitte  mehrmals  sehr 
sorgfaltig  ausgewaschen,  um  alles  iiberschiissige  Kupfer  zu  entfernen. 

Die  Ear  bung  der  Schnitte  geschieht  in  folgender  Farblosuug:  Hamatoxyliu 
1  gr,  96  "/o  Alkohol  10  ccm,  gesattigte  wassrige  Losung  von  Lithion  carbonicum  1  ccm 
imd  Aqua  destillata  90  ccm.  Man  lost  zuerst  das  Hamatoxylin  in  Alkohol,  dann  fvigt 
man  Wasser  und  schliesslicli  das  Lithion  hinzu.  Die  Farbfliissigkeit  wird  dem  Lichte 
ausgesetzt  und  ist  erst  ca.  8  Tage  nach  ihrer  Herstellung  zum  Gebrauche  verwendbar. 
In  einer  Schale  mit  dieser  FarbHiissigkeit.  in  welche  die  Schnitte  nach  der  Beizung 
und  Eutwasserung  gelegt  werden.  bleiben  sie  auch  wieder  24  Stunden ;  sie  farben  sich 
in  letzterer  vollkommen  blauschwarz  und  sind  gewohnlich  mit  einer  leichten  schmierig 
schliipfrigen  Schicht  bedeckt,  welche  man  wiederum  durch  sorgfaltiges  Auswaschen  in 
Wasser  enlfernt.  Bei  dieser  Manipulation  miissen  die  Schnitte  recht  behutsam  an- 
gefasst  werden,  da  sie  sonst  leicht  zerreissen.  Man  thut  daher  am  besten,  weun  man 
die  Hamatoxyliulosung,  in  welcher  die  Schnitte  gelegen  haben,  vorsichtig  aus  der 
Schale  abgiesst,  so  dass  die  Schnitte  allein  auf  dem  Boden  liegen  bleiben,  dass  man 
dann  behutsam  dest.  Wasser  zugiesst  und  nach  mehrmaligem  leichtem  Schiittelu  auch 
dieses  wieder  langsam  aus  der  Schale  abfliessen  liisst.  Diese  Procedur  wird  so  lange 
-wiederholt,  bis  die  Schnitte  vollkommen  rein  sind.^) 

Die  Differeuzirung  der  Schnitte  geschieht  in  folgender  Losung:  Ferrid 
•oyankalium  2,5  gr,  Borax  2,0,  Aqua  destillata  100,0  ccm.  In  dieser  Fliissigkeit  ver- 
andern  die  vorher  ganz  blauschwarzen  Schnitte  sich  allmahlich  in  der  Weise,  dass 
iiberall  da,  wo  grossere  Anhaufiuigen  von  grauer  Substanz  oder  Gliasubstanz  bestehen, 
■ein  goldgelber  bis  braunrothlicher  Farbenton  im  Schnitte  entsteht,  walirend  iiberall  da, 
wo  grossere  Mengen  von  Markfasern  zusammengehauft  liegen,  der  blauschwarze  Farben- 
ton ziemlich  unverandert  bleibt.  Die  Differenzirung  ist  beendet,  wenn  die  angedeutete 
Scheidung  beider  Substanzen,  der  sogenannten  grauen  von  der  weissen  Substanz 
iiberall  klar  sichtbar  ist  und  der  Schnitt  auch  sonst  von  alien  Farbniederschlagen  be- 
freit  ist.  Lasst  sich  dies  in  der  ersten  Schale  mit  Differenziruugsfliissigkeit  uicht  gut 
erkeunen,  so  nimmt  man  den  Schnitt  in  eine  ueue  Schale  mit  solcher.  Besser  noch  kann  man 
€in  Urtheil  abgeben,  ob  die  Differenzirung  beendet  ist,  wenn  man  die  Schale,  in  welcher 
sich  der  Schnitt  befindet,  unter  das  Microscop  stellt  und  den  Schnitt  in  der  Differenziruugs- 
fliissigkeit liegend  vmter  Lupenvergrosserung  betrachtet.  Will  man  die  Differenzirung 
recht  langsam  von  statten  gehen  lassen,  so  muss  man  die  Difl'erenzirungsfliissigkeit  mit 
Wasser  stark  verdiinnen.  Nach  Beendigung  der  Differeuzirung  wird  der  Schnitt  wiederum 
sorgfaltig  in  dest.  Wasser  (mehrere  Schalen)  ausgewaschen.  Dies  ist  sehr  wichtig, 
um  eine  Nachdififerenzirung  und  damit  einen  zu  hellen  Farbenton  des  Schnittes  zu 
vermeiden.  Nach  der  Entwasserung  in  96*'/o  Alkohol  kommt  der  Schnitt  auf  wenige 
Minuten  in  Carbolxylol  nach  Weigert,  (Acid,  carbol.  ci-yst.  ein  Theil,  Xylol  drei  Theile) 
wird  dann  mittels  Spatels  auf  den  Objecttrager  gebracht,  vom  Xylol  durch  Fliesspapier 
getrocknet  und  in  Canadabalsam  eingeschlossen. 


Um  das  Zerreissen  der  Schnitte  zu  vermeiden,  hat  Weigert'''-  die  Schnitte  in 
eine  doppelte,  jede  Flache  des  Schnittes  bedeckende  CoUodiumschicht  gebracht.  In- 
dessen  ist  dies  Verfahren,  welches  von  W.  gleichzeitig  zur  Herstellung  von  Serieu- 
schnitten  verwendet  wurde,  in  den  meisten  Fallen  entbehrlich,  wenn  man  mit  der  an- 
gegebenen  Voi-sicht  verfahrt. 
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Von  den  zalilreiclieii  Modiiicationen,  welclie  fiir  diese  Weigert'sclie 
Metliode  angeg'eben  sind,  sei  liier  nur 

Die  Modification  dei-  Weigert'sclien  Methode  nach  Pal'*'* 

erwahnt,  einnial,  weil  sie  wolil  die  erste  war,  welclie  verolfentlicht  wurde, 
und  weil  sie  aucli  in  der  spateren  Zeit  von  keiner  anderen  Ubertroften 
worden  ist.  Auch  sie  besteht  aus  drei  Phasen:  p]iner  Nachchromung, 
einer  Farbung  und  einer  Differenzirimg. 

Die  Naehchromung  erfolgt  in  der  Woiso,  dass  die  angofertigten  Schnitte  iu 
eine  Schale,  welclie  wtissrige  Chromsaurolosung  enthalt,  gebracht  werden  und  in 

dieser  lliissigkcit  ea.  24  Stunden  verweilen.  Diese  Naehchromung  ist  besonders  fur 
fiir  solclie  Schnitte  nothweudig,  die  bei  der  Hartung  nicht  geniigend  durchgechronit 
worden  sind,  resp.  die  das  Ohrom  bei  zu  langem  Verweilen  im  spateren  Alkohol  zu 
reichlich  wieder  abgegeben  haben.  Nach  24  stiindigem  Verweilen  in  der  diinnen  Chrom- 
siiurelosung  werden  die  Schnitte  sorgfaltig  gewassert. 

Die  JTarbung  geschieht  in  der  gleichen  Hiimatoxylinlosung,  wie  sie  Weigert 
angegeben  hat.  Nur  fiigt  man  der  Schale  mit  Farbfliissigkeit  noch  wenige  Tropfen 
concentrirter  Lithioncarbonatlosung  hinzu.  In  dieser  Farblosung  bleiben  die  Schnitte 
24  Stunden  bei  etwas  erhohter  Temperatur  30 — ST^C.  und  werden  dann  ebenso  wie  beim 
Weigert 'scheu  Verfahren  durch  Abspiilen  mit  Wasser  vom  iiberschiissigen  Farbstoff 
befreit.  Die  gewasserten  Schnitte  haben  einen  gleichmassigen  blauschwarzen  Farben- 
ton,  und  sind  gewohnlich  frei  von  jedem  Farbenniederschlage. 

Die  Differenzirung  der  Schnitte  geschieht  folgendermassen :  Man  stellt  vor  sich 
auf  den  Tisch  auf  eine  weisse  Unterlage  (Fliesspapier  od.  dei-gl.)  eine  Anzahl  vou 
Glasschalen,  die  mit  Ausnahme  von  zweien  alle  mit  destillirtem  AVasser  gefiillt  sind. 
Von  den  letzteren  zweien  benutzt  man  die  eine,  indem  man  sie  mit  einer  frischen 
ca  V***/©  wassrigen  Losung  von  Kali  hypermanganicum  (die  man  sich  in  concentrirter 
Losung  in  gut  verkorkter  Flasche  vorrathig  halten  kann)  fiillt,  wahrend  man  in  die 
andere  etwas  vou  der  eigentlichen  Differeuzirungsfliissigkeit  thut.  Letztere  besteht  aus 
Kalium  sulfurosum  1,0,  Acid,  oxalicum  1.0,  Aqua  destillata  200,0*)  ccm.  Man  legt  nun 
einen  gefarbten  Schnitt  zunachst  in  die  Hypermanganlosung  und  lasst  ihn  dort  wenige 
Secunden  bis  eine  ganze  Minute  liegen,  wobei  man  die  Fliissigkeit  in  der  Schale  leicht 
herumschwenkt,  dann  spiilt  man  den  Schnitt  in  Wasser  ab.  Hier  im  Wasser  muss  er 
schon  jetzt  eine  solche  Differenzirung  zeigen,  dass  sich  die  graue  Substauz  durch  einen 
helleren  Farbenton  von  der  weissen  abhebt.  Ist  das  nicht  der  Fall,  so  muss  er  noch 
ein,  resp.  noch  mehrere  Male  in  die  Mauganlosung  kurze  Zeit  zuriickgelegt  und  in 
letzterer  wieder  leicht  herumgeschwenkt  werden,  bis  er  schliesslich  im  Wasser  die  ge- 
wiinschte  Differenzirung  aufweist.  Dieser  Umstaud  ist  fiir  das  Gelingen  der  endgiiltigen 
Differenzirung  und  fiu'  das  ganze  Aussehen  der  Praparate  ausserordentlich  wichtig. 
Zur  endgiiltigen  Differenzirung  kommen  die  Schnitte  in  die  Kali  sulfurosum-Oxal- 
saurelosnug.  In  dieser  Losung  geschieht  neben  der  Wegschaffung  des  sich  im  Schnitte 
festgesetzten  Mangans  die  weitere  Differenzirung,  wobei  die  graue  Substanz  einen  hell- 
gelblichgraaen  Farbenton  erhalt,  wahrend  die  weisse  Substanz  blauschwarz  bleibt.  Hat 
man  eine  grossere  Zahl  von  Schnitten  zu  differenziren,  so  miissen  die  beiden  dazu 
verwendeteu  Fliissigkeiten  otters  erneuert  werden.  Die  Kalihypermanganlosung  ist 
brauchbar,  solange  sie  den  violettrothlichen  Farbenton  zeigt;  fangt  derselbe  an,  gelblich- 
braunlich  zu  werden,  '  so  ist  es  rathsam,  die  Fliissigkeit  zu  erneuern.  Ebenso  muss 
man  bei  der  Kali  sulfurosum-Oxalsiiurelosung  oftei's  sich  iiberzeugen,  ob  sie  noch 
penetrant  riecht,  und  im  Nichtfalle  frische  Losung  uehmen.  Die  Differenzirung  nach 
Pal  muss  stets  schnell  vor  sich  gehen,  geschieht  dies  nicht,  so  liegt,  falls  die  Schnitte 
nicht  zu  dick  sind,  oder  die  Farbung  derselben  bei  zu  starker  Wiirme  stattgefunden 
hat,  der  Fehler  gewohnlich  darin,  dass  eine  oder  beide  Differenzirungsfhissigkeiten 
nicht  ganz  in  Oi-dnung  oder  nicht  mehr  frisch  sind.  Der  Anfanger  differenzire  so, 
dass  er  die  erwahnten  Proceduren  hinter  einander  rait  jedem  Schnitt  vornimmt;  der 
schon  mehr  Greiibte  kann  so  verfahren,  dass  er  viele  Schnitte  auf  einmal  differenzirt, 
indem  er  aus  der  Schale,  in  welcher  die  Schnitte  liegen,  die  einzelueu  Fliissigkeiten 
vorsichtig  ab-  und  ebenso  die  folgenden  vorsichtig  zugiesst,  bis  er  so  mit  den  Schnitten 


*)  Die  Losung  muss  einen  starken  (xeruch  nach  unterschwefliger  Saure  haben. 
Ist  das  nicht  der  Fall,  so  ist  gewohnlich  dss  Kalium  sulfurosum  nicht  brauchbar. 
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das  gesammte  Difi'erenziriingsverfaliren  durchgemacht  hat.  Grosse  Schnitte  differenzirt 
mau  besser  einzeln  and  iibertragt  sio  von  eiuer  Schalc  in  dio  andere  mittelst  grosser 
Spatel ;  ganz  grosse  Schnitte  durch  einc  resp.  beide  Heinisiihiiren  belordert  man  mittelst 
grosser  Bliitter  Closetpapier  oder  dergl.  Nach  der  Difforcnzirung  werden  die  Schnitte 
sorsjfiiltig  und  vielnniis  in  dest.  Wasser  Ifingcre  Zeit  ansgewascheii,  dann  in  Alkohol 
t'ntwiissert,  in  Carbolxylol  aufgehellt  nnd  schliesslich  in  Canadabalsam  eingeschlossen. 
Dass  bei  Schnittserien  die  einzelnen  Schnitte  der  Reihe  nach  differenzirt  und  auch  bci 
der  weiteren  Behandlung  stets  wieder  der  Reihe  nach  geordnet  werden  miissen,  ist 
selbstverstandlich.  Ist  ein  Schnitt  etwas  zu  stark  diiferenzirt,  so  dass  er  zu  blass  er- 
scheint,  so  ist  es  rathsam,  ihn  noeh  einmal  zu  ciiromen  und  sodann  das  ganze  Farbe- 
und  Differenzirungsvei'fahren  durchzumachen.  Eine  leichte  Nachdunkeiung  des 
ditferenzirten  Schnittes  erreicht  man  auch,  wenn  man  ihn  in  Wasser  bringt,  dem  man 
reichlich  Lithioncarbonicumlosuug  zugesetzt  hat,  nnd  ihn  in  diesera  Lithionwasser 
langere  Zeit  liegen  lasst. 

Walirend  bei  der  Weig  ert'schen  Metliode  der  differenzirte  und  dann 
in  Balsam  eingelegte  Schnitt,  besonders  im  friscben  Znstande,  einen  wait 
scbiineren,  farbengianzenderen  Anblick  gewabrt,  als  der  nach  der  Pal'schen 
Modification  gewonnene,  wahrend  auch  bei  dem  Weigert'schen  Verfahren 
(lie  Xervenzellen  einig-ermassen  (goldgelb-rothlich)  gefarbt  bleiben,  was 
bei  Pal  nicht  der  Fall  ist,  so  wii'd  doch  znr  Darstellung-  der  Markfasern 
die  Pal'sche  Modification  viel  haufiger  angewendet  als  die  Farbnng  nach 
AA'eigert,  weil  bei  der  ersteren  die  Markfasern  nngieich  pragnanter 
hervortreten  als  bei  der  letzteren,  und  weil  die  nach  Pal  angefertigten 
Priiparate  auch  viel  haltbarer  sind. 

Erwahnenswertli  ist  noch  eine  Modification  von  Wo  Iters -Kul- 
schitzky""  die  ahnlich  dem  Pal'schen  Verfahren  ausgefiihrt  wird. 
Nur  besteht  die  Farbfliissigkeit  aus  Hamatoxj^lin  2,0,  Acid.  acet.  glac.  2,0, 
Aq.  dest.  100,0.  In  dieser  Farblosung  bleiben  die  gechromten  Schnitte 
36 — 48  Stunden  im  Briitofen. 

Einzelne  Forscher  haben  sich  bemiiht,  elective  Zell-  und  Mark- 
scheidenf arbungen  an  Schnitten  eines  Stiickes,  welches  kurze  Zeit  in 
10°/o  FormoUosung  gehartet  ist,  vorzuuehmen. 

Eine  solche  Methode  beschreibt  z.  B.  H.  Gndden."'  Dass  Schnitte,  die  von 
Stiicken  stammen,  welche  kurze  Zeit  in  10'*/o  Forniollosuug,  dann  ein  paar  Tage  in 
96  •'  o  Alkohol  gehartet,  darauf  in  Celloidin  eingebettet  sind,  sich  ganz  gut  zur  Zell- 
farbung  mit  Methylenblau  nach  Nissl,  oder  mit  Thionin  eignen,  wurde  schon  erwahnt. 
Gudden  legt  nun  andere  Schnitte  vom  selben  Stiick  auf  ca.  10  Stunden  in  0,5.5'*/o 
Chromsiiure,  spiilt  sie  dann  in  Wasser  ab  und  durchtriinkt  sie  kurze  Zeit  mit  80*^/0 
Alkohol.  Diese  Schnitte  sollen  dann  fiir  die  Weiger t'sche  Farbung  so  geeignet  sein, 
als  ob  das  Stiick,  aus  welchem  sie  stammen.  in  Miiller'scher  Fltissigkeit*)  vorgehartet 
ware.  Die  Farbung  soil  sogar,  wenn  man  der  Weigert'schen  Hamatoxylinlosung 
noch  einige  Tropfen  verdiinnte  Salpetersaure  hinzusetzt,  noch  eine  viel  bessere  Dar- 
tellung  der  Markfasern  bieten,  als  nach  der  gewohnlichen  Vorchromung  des  Stiickes. 

Aehnliche  Yerfahren  sind  ausserdem  von  Marina'^*,  Scarpatetti"-, 
Allerhand"",  Juliusburger"'',  Luithlen  und  Sorgo""^  u.  a.  veroffent- 
licht  worden. 

A\'as  die  electiven  Methoden  fiir  den  Achsencylinder  der  Nerven- 
fasern  betrifft,  so  fallen  sie  z.  Th.  mit  elektiven  Zellfarbungen  zusammen, 
insofern  bei  der  Golgi'schen  Metliode  und  alien  seinen  Modificationen  der 
Achsencylinder  gleiclifalls  impragnirt  wird.  Auch  die  von  Fajersztajn"*^ 
publicirte  gehort  hierlier.  Ausserdem  sind  noch  einzelne  andere  Methoden 
zui-  Darstellnng  des  Achsencylinders  veroffentlicht  worden,  die  aber  keine 


*)  Die  Miiller'sche  Fliissigkeit*"  besteht  aus:  Kali  bichrom.  2,5.  Natr.  sulfur.  1.0, 
Aqua  dest.  100,0. 
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rein  electiven  sind,  weil  aiisser  dem  AclLsencj''linder  haufig  noch  andere 
Bestaiidtlieile,  z.  B.  Gliafaseni,  mit  gefarbt  werden  (s.  dariiber  weitei- 
imten).  In  neuerer  Zeit  sind  verscliiedene  Verfalu^en  zur  Aclisen- 
cylinderf  iirbuno-angegeben.  So  Kaplan^'mit  Antliraceneisengallus- 
tinte  (nacli  Vorliartunfi-  der  Stiicke  in  Miiller'sclier  P'lus.sijrkeit)  niit 
spaterer  Differenzirung-  nach  Pal.  Ein  anderes  Verfaliren  nacli  Haitung 
des  Materiales  in  Formol,  Beizung  der  Sclmitte  in  Chromsaure,  Farbung- 
mit  Weigert's  oder  Kulschitzky's  Hamatoxylin,  Diltei-enzii'iing  nach 
Pal  giebt  J.  Fajersztajn"''^  an.  Schliesslich  ,sei  noch  die  Metliode  von 
Straliuber"'"^  erwiihnt,  der  nach  beliebiger  Fixation  des  Materials  (ausser 
Alkoliol),  die  Weigert'sche  Marksclieidenbeize  anwendet,  sodann  die 
Oelloidinsclmitte  in  cone,  wasseriger  Anilinblaulosung  (12  St.)  farbt  nnd 
nach  Pal  differenzirt. 

Ueber  die  Brauchbarkeit  der  eben  erwahnten  Methoden  liegen  noch 
keine  ControUversuche  vor. 

Das  Schicksal  der  Achsencylinderfarbungen  theilen  audi  in  gewissem 
Sinne  die  electiven  Methoden  fiir  die  Farbung  der  Gliasubstanz,  indem 
der  Erfolg  auch  bei  ihnen  keineswegs  ein  konstanter  ist. 

An  erster  Stelle  ist  hier  zu  nennen: 

Die  Gliafarbung  nach  Weigert.^^ 

Das  Material  fiir  diese  Metliode  soli  nach  ^^'eigert's  Angaben 
nioglichst  frisch  sein,  d.  h.  moglichst  bald  nach  dem  Tode  zur  Unter- 
suchung  genomnien  werden.  Diese  Forderung  lasst  sich  leider  fiir  das 
menschliche  Nervensystem,  und  urn  die  Bearbeitung  gerade  dieses  handelt 
es  sich  ja  hier,  nur  in  wenigen  Fallen  erfiillen,  ein  Umstand,  der  wahr- 
scheinlich  Schuld  daran  tragt,  waruni  diese  ausgezeichnete  Methode  so 
oft  nicht  den  gewiinscliten  Erfolg  zeitigt.  Aus  diesen  Griinden  kami  man 
bei  Untersuchung  patliologischer  Falle  diese  Methode  gelegentlich,  be- 
sonders  natiirlich,  wenn  es  sich  um  specielle  Processe  der  Neuroglia 
liandelt,  versuchen;  auf  ein  Gelingen  aber  kann  man  niemals  mit  Sicher- 
heit  rechnen. 

Die  Metliode  besteht  aus  3Pliasen:  1.  der  Hartung  und  Beizuug  des  Materiales. 
2.  der  Reduction  und  3.  der  Farbung. 

Die  Hartung  und  Beizung  geschieht,  indem  man  kleine  (nicht  iiber  5  mm 
dicke)  Stiicke  des  moglichst  frischen  Nervensystems  in  ein  Gemisch  legt,  welches  in 
100  Theilen  Gliabeize  10  Theile  Formalin  euthalt.  Die  Gliabeize  wird  folgendermasseu 
zubereitet:  Man  erwarmt  2,5  gr  Chromalaun  in  100  ccm  dest.  AVasser  bis  zum  Kochen. 
Wahrend  des  Kochens  dreht  man  die  Flamme  aus  und  schiittet  in  die  heisse  wasserigf 
Chroraalaunlosung  zuerst  .5  ccm  gewohnliche  Essigsaure  und  sodann  5  gr  des  fein  ge- 
pulverteu  neutralen  essigsauren  Kupferoxyds.  Nach  langerem  starkem  Uim-iihren  liisst 
man  die  Fliissigkeit  erkalten  und  filtrirt  sie.  In  diese  Fliissigkeit,  der  man  also  auf 
100  Theile  10  Theile  Formalin  zusetzt.  kommen  kleine  diinne  Stiicke  des  Central- 
nervensystems  hinein.  Man  kann  die  Hartung  und  Beizung  auch  getreunt  ausfiihren. 
indem  man  die  Ideinen  Scheiben  zuerst  in  10  %  FormoUosung  wenige  Tage  hartet  und 
sie  dann  8  Tage  und  lauger  der  Wirkuug  der  Beize  aussetzt.  Doch  scheint  das 
combinirte  Verfahren  bessere  Resultate  zu  geben.  Ein  allseitiges  moglichst  rasches 
Durchdringen  der  Stiicke  mit  beiden  Fliissigkeiten  ist  fiir  den  Erfolg  der  Farbung 
unl)edingt  nothwendig,  weshalb  man  die  Stiicke  nicht  auf  dem  Boden  des  Gefiissos 
liegen  lasst,  sondern  eine  Einrichtung  trifft,  dass  sie  mitten  in  den  Fliissigkeiten  lagern 
oder  schwimmen.  Die  Fliissigkeiten  miissen  ein-  bis  zweimal  erueuert  werden.  Nach 
Verlauf  von  8— lOTagen  (ein  Uingeres  Verweilen  schadet  uiehts)  werden  die  Stiicke  in 
Wasser  abgespiilt,  in  Alkohol  naciigehiirtet,  in  Celloidin  eingebcttet  und  moglichst 
I'eine  Schnitte  angefertigt.   Die  Sclmitte  kann  man  event,  noch  einmal  beizen. 
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Ziir  Reduction  legt  man  zuniichst  die  angefertigten  Schiiitte  in  eine  '/3%  Losung 
von  Kali  hypermanganicuni,  liisst  sic  in  ilieser  Losung  10  Minuten  verweilen,  wtischt 
sie  alsdann  raelirere  Male  in  dest.  Wasser  ab  und  briugt  sio  nun  in  folgende  Keductions- 
fliissigkeit:  Yon  einer  Losung.  die  aus  Chroinogen  n,0,  Aeidum  formicarum  5,0  und 
Aqua  dest.  100,0  (die  man  sick  vorriithig  lialten  kann)  besteht,  misclit  man  vor  jedes- 
nuiligem  (-rebraueh  90  ccm  mit  10  ecm  einer  10  ",o  Losung  vou  Natriumsulphit.  In 
dieser  bereiteten  31isehung,  in  welcher  die  vorher  gelb-briiuidich  get'tirbten  Schuitte 
selir  bald  entfiirbt  werden,  bleiben  dieselben  ca.  2 — 4  Stunden. 

Die  Fiirbung  kann  sofort  an  die  Keduction  angeschlossen  werden.  Greschielit 
dies  nicht.  so  bewahrt  man  die  Scimitte  in  einer  Mischung  auf,  welche  aus  90  ccm 
80^*  0  Alkobol  und  10  ccm  einer  5  "/o  Oxnlsiiurelosuug  zusammengesetzt  ist.  Ivommt 
es  ferner  auf  eine  Farblosigkeit  des  Bindegewebes  nicht  an,  so  bringt  man  die  Schnitte 
vor  der  eigentliclien  Farbung  aus  der  E,eductionsfliissigkcit  nach  zweimaligcni  Abspiilen 
mit  Wasser  auf  12 — 3fi  Stunden  in  eiue  einfache  sorgfaltig  filtrirte  5  "/o  wasserige 
Chi'omogenlosuug.  Siud  die  Schnitte  alsdann  aus  der  Chromogeulosung  herausgenommen 
und  wiederum  zweimal  mit  AVasser  abgespiilt,  so  schliesst  sicli  die  Farbung  un- 
mittelbar  an. 

3Ian  halt  sich  zur  Ausfiihrung  der  Farbung  folgendes  bereit:  1.  eine  heiss- 
gesiittigte.  alkoholische  (70 — 80''/o  Alkohol)  Losung  von  Methylviolett,  die  man 
nach  dem  Erkalten  vom  Bodeusatz  abgiesst,  uud  der  man  zwecks  besserer  Haltbarkeit 
auf  je  100  Theile  5  Theile  einer  5  '^jo  wasserigeu  Oxalsaurelosung  zusetzen  kann,  2.  eine 
Jodjodkaliumlosung  (5  %  Jodkalilosung,  welche  mit  Jod  gesfittigt  ist),  3.  Anilinol  und 
Xylol  zu  gleicheu  Theilen  gemischt,  4.  Xylol.  5.  Canadabalsam.  Die  Farbung  geschieht 
nun  in  der  Weise,  dass  man  aus  der  Chromogenlosung,  in  welcher  die  Schuitte  zuletzt 
gelegen  haben,  einen  heraiisnimrat,  ihn  mit  AVasser  zweimal  absiDult  und  ihn  auf  den 
Objecttriiger  bringt.  Dann  trocknet  man  den  Schnitt  mit  Fliesspapier  ab,  thut  mit 
dem  Glasstab  oder  der  Pipette  1 — 2  Tropfen  der  Methylviolettlosung  auf  den  Schnitt 
und  liisst  den  Farbstofif  wenige  Secunden  einwiiicen.  Hierauf  trocknet  man  den  Farbstoff 
wieder  mit  Fliesspapier  ab,  und  thut  mit  der  Pijjette  1 — 2  Tropfen  Jodjodkalilosung  herauf; 
letztere  muss  man  aber  fast  unmittelbar  nach  dem  Hinauftraufeln  mit  Fliesspapier  ab- 
trocknen,  da  laugere  Einwirkung  schadet.  Das  Abtrocknen  mit  einer  mehrschichtigen  Lage 
glatteu  und  feineu  Fliesspapiers  muss  stets  recht  ordentlich  ausgefiihrt  werden.  Ist 
auch  die  Jodjodkalilosung  vom  Schuitte  entferut,  so  giesst  man  auf  denselbeu  etwas 
Ton  der  Anilinol-Xylol-Mischung,  unter  deren  Einwirkung  der  Schnitt  eine  Masse  Farbe 
abgiebt.  Ist  das  erste  aufgethane  Anilinxylol  stai'k  vom  Methylviolett  gefarbt,  so 
lasst  man  es  vom  Objecttrager  abtraufeln,  thut  wieder  frisches  auf  den  Schnitt  und 
wiederholt  letztere  Procedur  so  lange,  bis  der  Schnitt  ein  zart  hellblaues  Aussehen 
darbietet.  Daun  iibergiesst  man  den  Schnitt  zwei-  bis  dreimal  mit  frischem  reiuen 
Xylol  und  schliesst  ihn  in  Canadabalsam  ein. 

Gelingt  die  Farbung,  so  bietet  sich  dem  Auge  ein  ausserordentlich 
.schones  Bild  des  Neiirogliagewebes  dar.  Die  groberen  Septen  und  feinen 
Fibrillen  sind  hell  resp.  dnnkel  \dolett  gefarbt,  ebenso  auch  die  Neuroglia- 
kerne,  wahrend  die  Zellen  und  Nervenfasern  imgefarbt  bleiben.  Oft,  wie 
erwahnt,  gelingt  die  Farbung  garnicht,  oder  nur  partiell,  d.  h.  in  einzelnen 
Fallen  farben  sich  nur  die  Gliakerne  und  keine  Fasern,  oder  die  Fasern 
farben  sich  nicht  am  ganzen  Schnitt,  sondern  nur  in  einzelnen  Districten, 
besonders  an  den  Randparthien. 

In  neuerer  Zeit  hat  Benda'"  die  Weigert'sche  Gliamethode 
niehrfach  modificii't  und  will  durcli  diese  Modification  constante  Resultate 
erhalten  haben.  Die  Erfahrungen  dariiber  sind  aber  noch  zu  gering,  um 
ein  abschliessendes  Urtheil  iiber  dieselbe  abzugeben.  Ich  selbst  habe 
allerdings  mit  verhaltnissmassig  wenigen  Versuchen,  die  ich  mit  dieser 
^lethode  angestellt  habe,  keine  besseren  Resultate  erzielt,  als  mit  der 
W'eigert'schen.  P'erner  ersclieint  es  mir,  als  ob  das  Bild,  wie  es  sich 
nach  der  Modification  von  Benda  darstellt,  die  Neuroglia  doch  nicht  so 
rein  electiv  gefarbt  giebt,  wie  bei  der  Weigert'schen  Methode,  insofern 
bei  der  Benda'scdien  auch  andere  Elemente  des  Nervensystems,  z.  B. 
Nervenzellen,  mit  gefarbt  werden. 
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Scliliesslicli  sei  nocli  eine  Metliode  der  Gliafarbung  nacli  Mall  or  j-'* 
ang-efulirt,  die,  von  mir  selbst  iiiclit  erjjrobt  ist,  die  aber  von  einzelnen 
Untersudiern  riiliniend  erwahnt  wird. 

Methode  der  Gliafarbung  nacli  Mallory, 

1.  Man  hartet  kleine  Stiicke  des  frischen  Materials  4- — 7  Tage  in  einer  Mischung 
aus  gleiclien  Theilen  einer  gesattigten  wasserigen  Pikrinsaurelosung  und  5  <*/o  Formol- 
losung. 

2.  Auswaschen  in  Wasser. 

3.  Einlcgen  der  Stiicke  in  2%  Ammon.  bichroni.  Losung  auf  1 — 2  Wochen. 

4.  Alkohol.  Celloidin.  (Die  Schnitte  rath  M.  vor  der  Farbung  wieder  vora 
Celloidin  zu  befreien.) 

5.  Farbung  nach  Weigert's  Fibrinmethode :  Farbung  5  —  15  Minuten  in  con- 
ceutrirter  Anilinwassergentianaviolettlosung,*)  Abspulen  in  0,6%  Na  CI  Losung.  Ab- 
trocknen  auf  dem  Objecttrager  mit  Fliesspapier,  darauf  2 — 3  Minuten  langes  Einwirken 
-von  .Todjodkaliumlosung  (1:2: 100),  wiederum  Abtrocknen  mit  Fliesspapier.  Entfarben 
in  Auilinol  und  Xylol  zu  gleichen  Theilen;  Entfernen  dieser  Mischung  durch  reines  Xylol. 

6.  Kanadabalsam. 

Als  beste  Contrastfarbung  wird  eine  Beimengung  von  etwas  Fuchsin  zu  dem 
Anilinol-Xylol  empfohlen. 

Ueber  eine  andere  Methode  von  Mallory,  wo  Axencylinder  und  Gliafasern 
gleichzeitig  gefarbt  sind,  siehe  weiter  unten.) 

Damit  ist  wohl  die.  Eeihe  der  hauptsaclilichen  electiven  Farbe- 
niethoden  fiir  das  Nervensystem,  soweit  sie  Mr  pathologische  Falle 
geeignet  sind,  beendet.  Die  anderen  Methoden  farben  stets  melirere 
Bestandtlieile  des  Nervensystems.  Man  verwendet  sie  entweder  fiir  sich 
allein,  kann  sie  aber  auch  mit  einer  electiven  Methode  combinii-en. 

Diese  Methoden  farben  gewohnlich  GangHenzellen  iind  Achseu- 
cylinder,  ferner  Glia-Bindegewebe  und  Gefasse,  wahrend  die  Markscheiden 
der  Nervenfasern  meistens  ungefarbt  bleiben.  Die  einzelnen  gefarbten 
BestandtheUe  zeigen  aber  ein  mehr  oder  weniger  diffuses  Aussehen; 
immerhin  sind  viele  dieser  Farbungen  imstande,  uns  von  gi'oberen  patho- 
logischen  Veranderungen  des  Nervensj'Stems  ein  sehr  anschauliches  Bild 
zu  verschaffen,  so  dass  sich  z.  B.  alle  NeubUduugen  im  Nervensystem, 
ferner  alle  Degenerationsprocesse,  die  mit  Wucherungen  von  Gliasubstanz 
verbunden  sind  etc.,  dadurch  scharf  vom  gesunden  Gewebe  herausheben. 

Farbung  mit  Neutralem  Carmin  oder  Carminsaurem  Ammoniak 

nach  Gerlach.'!"-  " 

Diese  Farbung,  welche  vor  Jahren  fast  den  ersten  Platz  bei  der 
Darstellung  des  Nervensystems  einnahm,  ist  mit  der  Zeit  immer  mehr  in 
den  Hintergrund  gedrangt  worden  und  wii'd  jetzt  nur  noch  von  einzelnen 
Forschern  bevorzugt.  Weiin  die  Farbung  gelingt,  sind  die  Eesultate. 
die  man  erhalt,  sehr  zufiiedenstellende.  Das  Gelingen  hangt  einmal  ab 
von  der  Beschaffenheit  des  Carmins  und  von  dem  Alter  der  Farblosung 
(je  alter  die  Losung,  um  so  besser  wd  gewohnlich  die  Farbung).  sie 
hangt  ferner  davon  ab,  dass  das  gechromte  Stiick  garnicht,  oder  moglichst 


*)  Die  Anilinwassergentianaviolettlosung  bereitct  man,  indem  man  zuerst  ca. 
5  ccm  Anilinol  in  100  Aq.  dest.  stark  umschiittelt.  In  das  dann  filtrirte  Anilinwassor 
giesst  man  von  einer  concentrii'ten  alkoholischen  Geutianaviolottlosung  soviol  zu,  dass 
deutliche  Opalescenz  entsteht. 
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weiiig  mit  Alkoliol  in  Berlihrmig-  kommt;  vortlieilhaft  ist  es  ferner,  wenii 
man  das  Stuck  nacli  der  Chronumg  tiichtig  answassert. 

31an  stollt  die  Farblosung  her,  indem  man  ca.  3 — 5  gr  neutrales  Carmin  mit 
etwas  Liquor  Ammouii  caustici  in  eiiier  Schale  verreibt,  wobei  ein  dicker  dunkolrother 
Brei  entsteht;  eutweder  man  lasst  aus  diesem  Brei  schon  den  Ammoniak  verdunsteu 
und  liist  alsdann  den  Riickstand  in  dest.  Wasser,  oder  aber  man  schiittet  zu  dem 
Brei  glcich  100 — 200  ccm  dest.  Wasser,  lixsst  den  Ammoniak  der  Mischung  in  offener 
Sehale  verdunsten  und  filtrirt  die  Farblosung.  Die  Farblosung  bleibt  dann  in 
oft'ener  Flasche  (Kolben)  wocbenlang  steben,  bis  sich  ein  rother  Satz  gebildet  hat.  Je 
alter  die  FlUssigkeit,  wie  gesagt,  um  so  besser  gelingt  eventuell  die  Filrbung.  Pilz- 
bildungen  schaden  dem  Farbstoff  nicht,  zur  Vermeidung  derselben  thut  man  einige 
Camphercrystalle  in  die  Losung.  Aus  dieser  so  bereiteteu  concentz-irteu  Losung  stellt 
man  sieh  unmittelbar  vor  dem  Grebrauche  eine  ganz  diinne  her,  indem  man  in  eine 
Schale  mit  dest.  AVasser  1 — 2  Tropfen  von  der  concentrirteu  hiueintriiufelt,  so  dass  das 
Wasser  einen  hellrosaartigen  Farbenton  zeigt.  Zur  Verstarkung  der  Farbekraft  kann 
man  uoch  eine  Spur  Essigsaure  ('/lo  Tropfen)  hinzuthun.  In  dieser  Schale  bleiben  die 
Schnitte  ca.  24  Stunden,  wobei  darauf  zu  achten  ist,  dass  die  Schnitte  nicht  iiber 
einauder  liegen;  darauf  kommen  sie  in  dest.  Wasser,  bleiben  darin  auch  ca.  24  Stunden, 
werdeu  in  Alkohol  entwiissert,  mit  Origanum-  oder  Lavendelol  aufgehellt  und  in 
Canadabalsam  eingeschlossen.  Ist  die  Farbung  gelungen,  so  ist  die  graue  Substauz 
leuchteud  roth,  wahrend  die  weisse  (marklialtige)  voUkommen  ungefarbt  bleibt.  In 
neuerer  Zeit  ist  von  E.  Schwalbe  (Centralbl.  f.  allg.  Pathol,  n.  pathol.  Anat.  Bd.  XII 
p.  881)  empfohlen  worden,  die  Celloidinschnitte  vor  der  Farbung  nochmals  auf  mehrere 
Wochen  in  Miiller'sche  Fliissigkeit  oder  kurze  Zeit  in  ca.  0,5  '*/o  Chromsaurelosung 
zu  legen. 

Znverlassiger  als  dieses  Carmin  erweist  sicli 

Die  Farbung-  mit  Urancarmin  nach  Schmaus.''^ 

Dieselbe  giebt  selir  schone  und  zarte  Bilder  der  Zellen  und  Achsen- 
cylinder,  ebenso  des  Zwiscliengewebes. 

Die  Farbfliissigkeit  stellt  man  sich  her,  indem  man  1  gr  carminsaures  Natron 
mit  \  2  gr  Uranum  nitricum  in  einer  Schale  verreibt,  dazu  100  ccm  destillirtes  AVasser 
thut  und  die  Losung  nach  ca.  1/2  stiindigem  Kochen  filtrirt.  In  dieser  Losung  kann 
man  gauze  Stiicke  (48  Stunden  und  langer)  durchfarben  und  nachher  die  angefertigten 
Schnitte  nach  der  Aufhellung  in  Origanumol  in  Canadabalsam  einlegen,  oder  aber  man 
kann  auch  die  Schnitte  eine  bis  mehrere  Stunden  in  der  Urancarminlosung  fiirben  und 
sie  dann  nach  der  Auswasserung  einlegen.  Voi'bedingung  ist  gute  Durchchromung 
der  Stiicke. 

Eine  weitere  brauchbare  Farbung,  weil  sie  selbst  noch  an  altem, 
sehr  lange  Zeit  gehartetem  Material  leidliche  Bilder  giebt,  ist 

Die  Farbung  mit  Nigrosin. 

Alan  lost  0,5  gr  Nigrosin  (Merck)  in  100  ccm  destillirtem  AVasser.  In  dieser 
Farbli3sung  bleiben  die  Schnitte  ca.  15  Miuuten;  dann  werden  sie  sorgfaltig  in  dest. 
Wasser  gewassert.  Im  folgenden  Alkohol  diH'erenziren  sie  sich  unter  starker  Abgabe 
Ton  Farbstoff  in  der  AVeise,  dass  die  graue  Substanz  dunkelgraublau  wird,  die  weisse 
sich  fast  vollkommen  entfarljt.  Die  weitere  Behandlung  in  Alkohol,  Oel,  Canadabalsam 
ist  die  gewohnliche. 

Schliesslich  sei  noch  eine  Farbemethode  erwalmt,  mit  welcber  be- 
sonders  gut  die  Achsencylinder  und  die  Gliafasern  dargestellt  werden: 
es  ist  das 

Die  Farbung  der  Achsencylinder  und  der  Gliasubstanz  nach 

Mallory.'^ 

Nach  der  Angabc  in  v.  Kahklen's  Buch  wird  dieselbe  nach  Mittheilung  des 
Autors  folgendermassen  ausgefUhrt. 
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1.  Fiirliiiiif^-  (liT  Sclinittc  20  Minuteii  bis  1  Stunde  lang  in  eiucr  eiiiige  Wochen 
lang  clem  Soiint'iilichte  aiisgesctzteu  uiul  vor  dem  Gebrauchc  filtrirteii  Losuiig  von 

J'hosphur-Molybdansauro  (10  "/o)  10  Tlioile 
Hfimatoxyliii  1,75  gr 

Aqua  dest.  200  ccm 

Acid,  carbol.  cryst.  5  gr. 

2.  Auswaschen  in  zwoi-  bis  dreimal  zu  wechselndem  50%  Alkohol  5  bis 
10  jMiiuiten  lang. 

3.  Entwiissern  in  96  "/o  dann  absolut.  Alkohol,  Origiinumol,  Balsam. 

Die  gefarbten  Sclinitte  diirfen  niclit  zu  lange  im  absoluten  Alkohol 
verweileii.  Die  Farbeki-aft  der  Fliissigkeit  nimmt  mit  der  Zeit  zu,  so 
dass  sie  spater  mit  dest.  Wasser  zu  verdiinnen  ist. 

Aclisencylinder  uud  (iliafasern*)  erscheinen  tiefblau. 

Combination  electiver  mit  anderen  Farbemetlioden. 

Es  liegt  oft  der  Wunsch  vor,  an  Sclmitten,  in  denen  durcli  eine  elective 
Farbemethode  nur  ein  Bestandtlieil  gefarbt  ist,  durch  eine  Naclifarbung 
noch  einen  oder  mehrere  Bestandtheile  zur  Darstellung  zu  bringen,  re.sp. 
durch  die  Nachfarbung  den  electiv  gefarbten  besser  hervortreten  zu 
lassen.  Wahrend  bei  einzelnen  electiven  Methoden  (z.  B.  der  Methylen- 
blaumethode  nacli  Nissl,  der  Method e  nach  Grolgi  etc.)  von  solchen 
Nachfarbungen  besser  abzusehen  ist,  einmal,  weil  dieselben  schwer  herzu- 
stellen  sein  konnen,  und  weil  sie  auch  wenigstens  fiir  pathologische  ^'er- 
haltnisse  kauni  eine  Verbesserung  des  Bildes  bewirken,  lasst  sich  gegen 
derartige  Nachfarbungen  (z.  B.  bei  der  Pal'schen  Modification  der 
Weigert'schen  Markscheidenfarbung,  bei  der  Methode  nach  Marchi  und 
xllgeri,  bei  den  Kernfarbungsmethoden)  nichts  einwenden.  Zwar  wii'd 
man  in  den  pathologischen  Process  durch  solche  Doppelfarbungen  auch 
nicht  viel  tiefer  eindringen  als  es  Praparate  ergeben,  die  nach  beiden 
Methoden  gesondert  gefarbt  sind,  doch  geben  mitunter  Praparate  mit 
Doppelfarbungen  ein  kosmetisch  schoneres  Bild. 

Will  man  solche  Doppelfarbungen  ausfilhren,  so  ist,  von  einzelnen 
Ausnahmen  abgesehen,  gewohnlich  die  elective  Farbung  (also  der  Nerven- 
zellen,  oder  Kerne,  oder  Markfasern  etc.)  zuerst  vorzunehmen  uud  dann 
erst  die  Nachfarbung  mit  Eosin,  Eiythrosin,  Carmin,  van  Gieson'sche 
Farbung  etc.  daran  zu  schliessen.  Die  Technik  ist  genau  dieselbe  wie 
bei  den  einzelnen  Farbungen,  indem  sich  die  eine  Farbung  an  die  andere 
anreiht. 

Im  Gegensatz  zu  denjenigen  Farbemetlioden,  durch  welche  es  er- 
moglicht  wii'd,  ein  einziges  Element  des  Nervensystems  zu  farben 
(Elective),  stehen  andere  Methoden,  die  es  bewirken,  dass  gleichzeitig 
alle  Elemente  des  Nervensystems  dargestellt  werden,  indem  jedes  vor 
dem  anderen  durch  einen  verschiedenen  Farbenton  lierausgehoben  wii'd 
und  dadui'ch  kenntlich  ist  (Collective).  Derartige  Farbungen  werden 
stets  durcli  Zusammenbringen  mehrerer  Farbstoffe  zu  einem  Gemische 
bewirkt. 

Ilnter  diesen  Methoden  nimmt  wolil  allseitiger  Erfahrung  gemass 
diejenige  von  van  Gieson  '"^  wegen  der  Einfacliheit  der  Ausfuhrung,  wegen 


*)  Stroebe  riihmt  diese  Metliode  besonders  zur  Darstellung  des  Gliagewebes  in 
Gliomen. 
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der  Gewisslieit  ihres  Geling-ens  mid  wegeii  der  Sclionlieit  imd  Vielseitig- 
keit  ilirer  Eesultate  den  ersten  Kaiig  ein. 

Farbungsmetliode  iiach  vau  G-ieson, 

Die  Metliode  liefert  die  besten  Bilder  an  Sclmitten,  die  gut  durch- 
gechromt  sind,  ist  aber  ancli  bei  Alkoliolliartung  etc.  anwendbar.  Sie 
kann  in  zweierlei  Form  angewendet  werden,  entweder  fiir  sich  allein 
Oder  conibinirt  mit  einer  Kernfarbmig,  gewohnlicli  rait  Alaiinhamatoxylin. 

3laii  bereitet  sich  eine  gesattigte  vviisserige  Losiiiig  voo  Sanrefuchsin  und  ferner 
eiue  gesattigte  wiisserige  Pikrinsaurelosnng;  zu  100  com  der  letztereu  giesst  man  so  viel 
vou  der  ersteren,  dass  die  Mischung  einen  braunrothen  (dimkelgranatrothen)  bis 
chokoladeuformigeu  Farbentou  zeigt.  Ist  die  Mischung  recht,  so  giebt  ein  in  weisses 
Fliesspapier  sich  einsaiigender  Tropfeu  derselben  einen  hellbrauneu  Farbenton,  dessen 
Randzone  hell  rosa  mit  einera  Stich  ins  Violette  aiissieht.  In  der  bereiteten  Farb- 
niischuug  liisst  man  die  Schnitte  ungefahr  2  bis  hochstens  5  Minuten  liegen,  spiilt 
dann  ganz  kurz  den  iiberschiissigen  Farbstoff  der  Schnitte  in  dest.  Wasser  ab  und  legt 
den  Schnitt  alsdanu  in  eine  Schale  mit  96  "/o  Alkohol.  Hier  im  Alkohol  differenzirt 
sich  der  Schnitt  uuter  weiterer  Abgabe  von  Farbstoff  in  der  Weisse,  dass  die  graue 
Substanz  ein  matt  braunlich  bis  braunrothliches  Aussehen  hat,  wahrend  die  weisse  hell 
gelblich  und  bei  gut  gechromten  Schnitteu  satt  gelb  erscheint.  Das  lockere,  an  der 
Peripherie  liegende  Pia-  und  Bindegewebe  erscheint  leuchtend  roth.  Ist  die  DiiTerenzirung 
beendet,  so  kommt  der  Schnitt  in  Origanumol,  bleibt  hier  wenige  Minuten,  wird  mittelst 
Spatels  auf  den  Objecttrager  gebracht,  mit  Fliesspapier  abgetrocknet  und  in  Canada- 
balsam  eingeschlossen.  Ist  der  Schnitt  beim  ersten  Gebrauch  der  hergestellten  Fliissig- 
keit  zu  roth  ausgefallen,  so  thut  man  in  dieselbe  noch  weitere  Pikrinsiiurelosung,  und 
ist  umgekehrt  der  Schnitt  zu  wenig  roth  und  zu  stark  gelb,  so  thut  man  in  die  Farb- 
losung  noch  etwas  von  der  Fuchsinlcisuug.  Durch  Hinzuthun  des  einen  oder  anderen 
Keageus  kann  man  die  Farblosung  so  lange  modifiziren,  bis  sie  den  gewiiuschten 
Farbenton  fiir  den  Schnitt  liefert.-  Will  man  mit  dieser  Farbung  noch  eine  Kernfarbung 
verbinden,  so  benutzt  man  dazu  das  Boehmer'sche  oder  Delafield'sche  Hamatoxylin 
(s.  p.  35).  Die  Farbung  mit  diesem  muss  aber  viel  langer,  als  es  znr  einfachen  Kern- 
farbung niithig  ist,  geschehen  ('/a — 1  Stunde).  Dann  Ifisst  man  die  Schnitte  noch  eine 
Zeit  lang  (bis  zu  24:  Stunden)  in  Wasser  nachdunkeln  und  schliesst  die  oben  beschriebene 
van  Gieson'sche  Farbung  an. 

Durch  diese  Combination  der  van  Gieson'sclien  Farbung  mit  Alaun- 
liamatoxylin  werden  sowohl  das  Nervenparencliym  (und  zwar  alle  Bestand- 
tlieile  desselben,  Nervenzellen  und  iiclisencylinder,  Marksclieide,  Glia- 
kerne  und  Gliafasern)  als  auch  Bindegewebe  und  Gefasse,  Blut  etc. 
gefarbt.  Es  ist  eine  Collectivfarbung,  wobei  jedocli  jeder  einzelne 
Bestandtlieil  sich.  deutlich  von  dem  andern  abhebt. 

Nicht  unerwalint  soil  bleiben,  dass  Praparate,  die  nach  dieser 
Metliode  hergestellt  sind,  sich  ausgezeichnet  zur  microphotographischen 
Aufnahme  eignen. 

Eine  zweite  derartige  Collectivfarbemethode  ist 

Die  Farbemethode  von  Eosin,'® 

welche  durch  eine  Modification  des  Elirlich  -  Biondi  -  Heidenhain'sclien  " 
Triacidgemisches*)  erzielt  wird.    Dieses  Gemisch  besteht  aus: 

Gresattigte  wasserige  Orangolcisung  (filtrirt)  100  ccm 
Gesattigte  Saurefuchsinlosung  20  „ 

(xesattigte  Methylengriinlosung  50  „ 

Rosin  stellt  aus  diesem  Gemisch  zwei  Losungen  her,  von  denen  die  eine  nur 
i'iir  Schnitte  gcbraucht  wird,  die  in  Celloidin  eingebettct  liegen,  wahrend  die  andere 
t'iir  alle  iibrigen  Schnitte  verwendet  wird.    Diese  zweite  Losung  besteht  aus: 


*)  Dieses  Dreifarbgemisch  von  Ehrlich-Biondi-Heidenhain,  sowie  andere 
Farbstoffe  auch  bezieht  man  am  besten  von  Dr.  Griibler,  Ijeipzig. 
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I)reifai-l)geinisch  (in  rulvcrform)    0,4  gr 

Aqua  dest.  100,0  ccm 

0,5 "/o  iSaiirefuchsiiilosung  7,0  ccm 

In  dieser  Lcisung  werden  die  Schnitte,  die  aus  Alkohol-  oder  Chromalkohol- 
priiparaten  stammcn,  oder  in  Paraffin  eingebettet  waren,  stets  5  Minuten  gefarbt.  Die 
i'iir  Celloidinschnifte  zn  verwendcndc  Losung  bereitet  man  sich,  indom  man  zu  4  Theilcn 
der  soebon  bescliriebenen  nocli  1  TJieil  0,5  "/o  Siiurefuchsiulosung  hinzuthut.  In  dieser 
l\ichsiureicheren  Losung  bleiben  die  Celloidinschnifte  nur  eine  Minute. 

Nach  der  Farbung  werden  sowolil  Celloidinschnitte  als  audi  diejenigen,  welche 
nicht  in  Celloidin  eingebettet  waren,  gleichmassig  welter  behandelt.  Und  zwar  konimcn 
die  Sclinitte  nunmehr  in  1 — 2  Sclialen  dest.  Wasser  auf  kurze  Zeit  (ca.  1  Minute),  da 
sie  hier  nur  den  iiberschiissigen  Parbstoff  abgeben  sollen,  der  in  Form  grober  Farb- 
wolken  abgeht;  man  vermeide  ein  weiteres  Ausziehen  des  Farbstoffes.  Xach  diesein 
Abspiilen  in  Wasser  kommen  sie  in  eine  Schale  rait  Essig^'asser  (1  Tropfen  Eisessig 
auf  100  ccm  dest.  Wasser)  auf  5  bis  hoclistens  10  Sekunden  zur  Fixation  des  rothen 
Farbstoffes  (ein  langeres  Verweilen  in  Essigwasser  zieht  den  blauen  Farbstoff  aus)  und 
werden  danu  sofort  wieder  in  dest.  Wasser  ca.  1  Minute  abgespiilt,  um  die  Essigsaure 
zu  entfernen.  Aus  diesem  Wasser  werden  die  Schnitte  mittelst  Spatels  in  absol.  Alkohol 
(der  absolute  Alkohol  muss  vollkommen  saurefrei  sein)  gebracht,  in  welchem  sie  so 
lange  verweilen,  als  violette  Farbe  abgeht.  Wenn  kein  Farbstoli"  oder  hochstens  nur 
noch  geringe  Meugen  rein  blaugriiner  Farbe  herauskommen,  so  Ubertragt  man  nach 
etwa  2 — 3  Minuten  die  Schnitte  aus  dem  Alkohol  in  Xylol.  In  Xylol  verweilen  sie 
audi  nicht  lange  (1  3Iiuufe)  und  werden  schliesslich  in  Canadabalsam  eingeschlossen. 

Die  Farbung,  wenn  sie  gelingt,  giebt  nicht  nur  grob  macroscopisch 
anschauliche  Bilder,  sondern  lasst  auch  microscopisch  die  einzelnen 
Gewebe  und  Elemente  durch  einen  verschiedenen  Farbenton  untersclieiden. 

Die  Braucbbarkeit  der  Methode  wird  dadurch  beeintrachtigt,  dass 
die  einzelnen  Manipulationen  so  kurze  Zeit  dauern,  und  dass  von  einem 
secundenweisen  langeren  oder  kiirzeren  Ver^veilenlassen  der  Sclinitte  in 
der  einen  oder  anderen  Fliissigkeit  oft  der  ganze  Erfolg  abliangt. 
Es  bedarf  daher  einer  grossen  Uebung  und  Erfalirung,  um  mit  dieser 
Methode  gute  Erfolge  zu  erzielen.  Ueber  den  Effect  der  Farbung  vergl. 
die  Originalarbeit. 

Farbung  des  peripherischen  Nervensystems. 

Zui'  Darstellung  des  peripherischen  Nervensystems  sind  im  all- 
gemeinen  die  gleichen  Methoden  der  Hartung  und  Farbung  anzuwenden, 
wie  fiir  das  centrale.  Ueber  Degenerationen  der  Markscheiden  im  peri- 
pherischen Nerven  geben  am  besten  die  Methoden  von  Marchi  und 
Algeri  oder  diejenigen  nach  Weigert,  Pal  Auskunft;  um  Yeranderungen 
der  iibrigen  Theile  des  Nerven  darzustellen,  verwendet  man  am  zweck- 
massigsten  die  Methode  von  van  Gieson  mit  vorausgehender  Kernfarbung 
(Alaunhamatoxylin) . 

Zur  Darstellung  der  Achsencylinder  kann  man  ausser  der  von 
Mall  or  y  erwahnten  Methode  auch 

DasVerfahren  mit  Eisenchlorid-Dinitroresorcin  nach  Platner'^® 
versuchen. 

Die  Nerven  werden  je  nach  ihrer  Dicke  ein  bis  melirere  Tage  in  einer  Losung 
von  Liquor  ferri  sesquiclilorati  1  Theil  und  Aqua  destillata  4  Theile  gehartet,  dann 
werden  sie  in  Wasser  so  lange  ausgewaschen,  bis  dieses  keine  Keaktion  mehr  auf 
Rhodankalium  giebt.  Hierauf  kommen  die  Stiicke  in  eine  gesattigte  alkoholische 
Dinitroresorcinlosung  (Alkohol  75%)  verweilen  in  letzterer  je  nach  ihrer  Grosse  eine 
bis  mehrere  Wocheu.  Darauf  werden  die  Stiicke  eingebettet  und  gesdinitten  und  die 
Schnitte  in  Canadabalsam  gelegt.  Die  Stiicke  kcinnen  auch  nach  der  Farbung  zerzupft 
und  die  zerzupften  Fasern  in  Glycerin  aufbewahrt  werden. 
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Bei  diesem  Verfahren  zeigt  der  Nerv  eiiie  satte  smarag-dgiiine 
Farbe.  Der  Achsencyliuder  durchzielit  als  diiiiklerer  Streifeu  die  Mitte 
der  lieller  gefiirbten  Markcyliiider  uiid  liebt  sich  dadurcli  deutlicli  von 
letzterem  ab.    Im  degenerirten  Nerven  ist  das  ganze  Bild  verwaschen. 

Hier  ware  aucli  noclimals  aiif  die  in  neiiester  Zeit  von  Kaplan*" 
publicirten  Methoden  mit  Saurefuclisin  und  Anthracengallnstinte  mit  nach- 
folgender  Differenzii-nng  nach  Pal  (s.  p.  42)  hinzuweisen,  welclie  der 
Alitor  an  Material  anwendete,  welches  km-ze  Zeit  (1 — 2  Tage)  in  Miiller- 
Formol  und  darauf  liingere  Zeit  allein  in  Mliller'sclier  Fliissigkeit  ge- 
liiirtet  war. 

Die  Gangiien  des  Sympathicus  werden  behufs  Darstellung  ihrer 
Zellen  in  gleicher  Weise  behandelt  wie  die  Spinalgangiienzellen, 

Darstellung  der  Musculatur. 

Die  Muskelstlickclien,  die  aus  bestimmten  Muskeln  herausgesclinitten 
sind.  konnen  entweder  Msch  untersucht  werden  oder  die  nach  Hartung 
in  Formol  resp.  Chromkalilosung  und  nach  Einbettung  in  Celloidin  oder 
Paraffin  erhaltenen  Schnitte  konnen  mit  Carmin,  Nigrosin,  van  Gieson'scher 
Fiirbung,  Alaunhamatoxylin,  Eosin  etc.  gefarbt  werden.  Gute  Farbe- 
mittel  fiir  Muskelfasern  sind  ferner  Bismarckbraun,  Picrocarmin  und 
Lithioncarrain.  Zur  Darstellung  von  Zerfallsproducten  des  Muskels  eignet 
sich  gut  als  Hartung  das  Chromosmiuniessigsauregeniisch  von  Flemming'^ 
(V4  g  C'hromsaure,  Vio  S  Osmiumsaure,  7io  ccm  Essigsaure,  100  ccmWasser, 
Hartung  24  Stunden  bis  niehrere  Tage,  dann  griindliches  Auswaschen) 
allein  oder  nut  nachfolgender  Safraninfarbung. 

31an  lost  nach  Pfitznei'^"  1  gv  Safranin  zuerst  in  100  ccm  Alkohol  (was  ca. 
24  Stunden  dauei't);  dann  setzt  man  200  ccm  dest.  Wasser  hinzu.  Farbung  24  Stunden; 
darauf  Ausziehen  in  absolut.  Alkohol  (dem  man  event.  1  ^joo  Acid  Hydrochlor.  zusetzt) 
bis  der  Schnitt  hellroth  ist.  Xylol-Canadabalsam. 

Farbung  mit  Bismarckbraun  nach  Weigert.^^ 

3Ian  stellt  sich  nach  Weigert  entweder  durch  Kochen  eine  gesattigte  wasserige 
Losung  von  Bismarckbraun  her  oder  eine  schwach  alkoholische  (40 "/o).  Die  Schnitte 
werden  ca.  5  Minuten  gefarbt,  dann  in  starkem  Alkohol  ausgewaschen,  in  Origanumol 
aufgehellt  und  in  Canadabalsam  eingeschlossen.  Die  Muskelfasern  werden  hellbraun, 
die  Kerne  dunkelbraun. 

Farbung  mit  Picrocarmin  nach  Weigert.^^ 

3Ian  iibergicsst  2  gr.  Carmin  mit  4  ccm  gewohnlichen  Ammoniaks  und  lasst  die 
Mischung  24  Stunden  (vor  Verdunstung  geschiitzt)  stchen,  dann  giesst  man  200  ccm 
coneentrirter  Pikrinsaurelosung  zu  und  lasst  das  Ganze  aberraals  24  Stunden  stehen, 
bis  sich  alles,  was  losbar  ist,  gelost  hat.  Hierauf  setzt  man  geringe  Mengen  Essigsaure 
hinzu,  bis  der  erste  schwache  Niederschlag  auch  nach  dem  Umriihren  erfolgt.  Nach 
24  Stunden  wird  die  Mischung  filtrirt  und  nun  tropfenwcise  von  neuem  Ammoniak 
zugesctzt  und  dann  wieder  24  Stunden  stohcn  gelassen,  und  so  fort,  bis  dann  nach 
Iminer  erneutem  Zusatz  ganz  kleincr  Mengen  von  Ammoniak  die  Losung  ganz  klar 
geworden  ist.  Farbt  die  Losung  zu  gelb,  so  thut  man  etwas  Essigsaure  zu,  farbt  sie 
umgekehrt  zu  roth,  so  beseitigt  man  dies  durch  Zusatz  von  geringen  Mengen  Ammoniak. 
Mit  dieser  Earblosung  werden  die  Schnitte  5 — 10  Minuten  gefarbt;  sodann  werden 
sie  in  Wasser  ausgewaschen,  in  Alkohol  entwassert,  in  Nelkenol  aufgehellt  und  in 
Canadabalsam  eingeschlossen.  Das  Protoplasma  der  Muskelfasern  ist  gelblich,  die  Xerne 
werden  braunroth  gefarbt. 
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Farbuiig  mit  Lithioncarmin  nacli  Orth. 

Die  Herstellung  der  FurblSsuug-  f^escliieht,  indem  man  3 — 5  zei-riebenes  KarmiQ 
in  100  ccm  gosiittigtcr  wasserigor  Lithioncarboniciim-Losung  auflost  und  filtrirt.  Die 
Schnitte  wenlon  2 --B  Miiuiten  gel'arbt,  werden  dann  ganz  kurze  Zeit  (bis  zu  einer 
Minute)  in  Salzsaurospiritus  (1  ccm  concentrirte  Salzsaure  auf  100  ccm  70  "/o  Alkohol) 
gebracht,  darani'  griindlich  gewassert  und  schliesslich  in  gewolinlicher  Weise  eingebettet. 
Die  Kerne  werden  hierbei  intensiv  roth  geftirbt. 

Zur  Darstellimg  der  motorisclien  Nerveneiiduiigen  in  den  Muskeln 
kann  man  eine  Modification  der  Eanvier'sclien  Goldchloridmetliode  von 
Lowitt^'^  verwenden,  welclie  in  einzelnen  Fallen  selir  anschauliclie  Bilder 
gewahrt. 

Darstellnng  der  motorisclien  Nervenendigung  nach  Lowitt*** 

Das  moglichst  frische  Muskelstiick  wird  in  kleinere  Stiicke  von  ca.  2  mm  Durch- 
messer  zersclinitten  (dem  Faserverlauf  ents2)reclieud).  Diese  Stiickchen  kommen  auf 
etwa  10  Minuten  in  eine  Schale,  welche  den  Saft  einer  ausgepressten  Citrone  enthalt; 
in  dieser  Fliissigkeit  quellen  die  Stiicke  stark  auf;  nach  mehi-maligem  Abspiilen  in  dest. 
Wasser  werden  sie  dann  mittelst  Glasnadeln  in  eine  1  ^jo  Goldchloridlosung  gelegt,  in 
der  sie  ca.  1  Stunde  im  Dunkeln  liegen  bleiben.  Nach  nochmaliger  guter  Abspiilung 
in  dest.  Wasser  werden  sie  in  eine  grossere  Schale  gebracht,  welche  eine  Mischung 
von  1  Theil  Acidum  formicarum  und  3  Theile  dest.  AVasser  enthalt.  In  dieser  letzteren 
Fliissigkeit  werden  sie  dem  Lichte  24  Stuuden  und  langer  ausgesetzt.  Hierauf  kann 
man  die  Muskelstiickchen  in  Glycerin  mittelst  Glasnadeln  zcrzupfen  (die  Zerzupfung 
muss  uicht  so  geschehen,  dass  man  das  Stiick  in  moglichst  kleiue  Partikelchen  zer- 
theilt,  sondern  dass  man  die  Muskelfasern  der  Stiickchen  flachenartig  neben  einander 
ausbreitet)  oder  die  Stiickchen  werden  eingebettet  und  geschnitten.  Die  Muskel- 
fasern erscheineu  scharlachroth  bis  dunkelviolett,  die  JS'erven  und  Xen^enendigungen 
scliAvarz.  Bei  diesem  Verfahren  werden  auch  die  Muskelfasern  selbst  sehr  gut  gefarbt, 
so  dass  man  ihre  Querstreifung  ausgezeichnet  sehen  kann. 

Die  Nerven  der  Sinnesorgane,  des  Auges,  Ohi-es,  der  Haut  etc., 
werden  nach  den  gleiclien  Metlioden  dargestellt,  wie  die  Nervenfasern 
des  Centralorganes.  Bezliglicli  der  besonderen  Teclinik,  welche  man  bei 
diesen  Organen  anzuwenden  hat,  sei  auf  die  Biicher  von  Seligmann^^, 
Politzer*^,  Ledermaun  und  Eatkowski^**,  Joseph  und  Loewen- 
bach^^  verwiesen. 

Methodeii  zur  Darstelluug  der  Gefasse. 

Einzelne  derjenigen  Farbungsmethoden,  die  fiir  das  centrale  Nerven- 
system  vorher  angefiihrt  wurden,  konnen  auch  zur  Darstelluug  der  Structm- 
der  Gefasse  verwendet  werden,  z.  B.  die  Kernfarbung  mit  Alaunhamatoxylin 
mit  nachfolgender  Eosinfarbung  (s.  p.  35),  ferner  die  Farbung  mit  Lithion- 
carmin, mit  Bismarckbraun,  die  van  Gieson'sche  Farbung  etc.  Ausser 
den  genannten  giebt  es  noch  specielle  Farbungen,  besonders  zur  Dar- 
stelluug der  in  den  Gefasswaiiden  vorhandenen  elastischeu  Fasern. 
Unter  diesen  nimmt 

Die  Darstelluug  der  elastischeu  Fasern  nach  Weigert*^ 

den  ersten  Platz  ein.  Dieselbe  gelingt  am  besten  nach  reiner  Alkohol- 
oder  Formolhartung  mit  folgender  CeUoidin-  oder  Paraffineinbettung;  sie 
gelingt  aber  auch  nach  Hartung  in  Chromsalzen,  in  Sublimat  etc. 

Die  Farblosung  besteht  aus  basischem  Fuchsin  (Mageutaroth)  1.0,  Resorcin  2,0, 
Aqua  destillata  100,0.  Von  dieser  Losung  kocht  man  200  ccm  in  einer  Porzellanschale 
und  setzt  beim  Eintritt  des  Kochens  25  ccm  Liquor  ferri  scsquichlorati  Ph.  G.  Ill 
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hinzu,  riihrt  dabei  2 — o  Miniiten  die  Fliissigkeit  urn,  liisst  sie  dann  erkalten  unci  filtrirt  sie. 
W'iihrond  man  das  Filtrat  wcogiosst,  kocht  man  den  auf  dem  Filter  bleibendcn  Riick- 
stand  mit  200  ccui  9G*/o  Alkoliol  unter  stetem  Umriihreu  der  Fliissigkeit,  wobei  man 
allnmhlich  das  frei  wordende  Filter  lierausfisclit.  Nach  dem  Kochen  liisst  man  die 
Fliissigkeit  erkalten,  filtrirt  sie  und  fiillt  dieses  letzte  Filtrat  mit  96  "/o  Alkohol  wieder 
auf  200  Vol.  aut".    Xach  Zusatz  von  4  ccni  reiner  Salzsiiure  ist  die  Karbfliissigkeit  fertig. 

In  diese  Farblosung  kommon  die  Schnitto  auf  otwa  20  Minuten  bis  eine  Stuude, 
werdeu  darauf  in  Alkohol  abgewaschen,  in  Xylol  aufgoliellt  und  in  Canadabalsam  ein- 
geschlossen.  Ist  die  Fiirbung  zu  stark  geworden,  so  kann  man  eino  Differenzirnng 
in  Salzsaure-Alkohol  vornehmen.  Auch  Nachfai'bungen  lassen  sich  sehr  gut  hierbei 
anstcUcu. 

Die  elastisclien  Fasern  lielben  sich  diu'ch  ihren  dimkelvioletteii 
Farbenton  vor  den  andereu  heller  aiissehenden  Geweben  deiitlich  heraus 
und  bring-eu  dadurch  eine  scharfe  Abgrenziing  der  Schicliten  der  Gef ass- 
wand  hervor. 

Yergieiche  hierzn  aiich  die  Farbungsmethoden  von  P.  Rothig^* 
niittelst  Kresofiichsin. 

Eine  weitere  sehr  branchbare  Methode  zur  Darstellung-  der  Gefass- 
dni'chschnitte  ist 

Die  Orceinmethode  nach  Unna  und  Taenzer."" 

Man  bereitet  sich  folgende  zwei  Losungen  in  je  eineni  Tropfglase 
vor:  1.  Orcein  0,1  Spiritus  (957,))  20,0  Aq.  dest.  5,0.  2.  Acid.  mur.  cone. 
0,1  Spiritus  (95*^/(,)  20,  Aq.  dest.  5,0.  Man  giesst  nun  in  mehrere  Ulu'- 
schalchen  (6 — 10)  je  10  Tropfen  der  ersten  Losung  und  tropft  dann 
weiter  in  das  erste  Ulirschalchen  5  Tropfen  der  zweiten  Losung,  in  das 
zweite  sechs  Tropfen  u.  s.  w.,  in  jedes  folgende  einen  Tropfen  mehr  ein. 
In  jedes  Uhrschalchen  komnien  1 — 2  Schnitte.  Nach  12  Stunden  werden 
die  Schnitte  einzeln  in  Glycerin  untersucht  und  nun  diejenigen  heraus- 
gesucht,  welche  die  beste  Farbung  des  elastischen  Gewebes  aufweisen, 
welches  sich  dunkelbraun  gefarbt  vom  ubrigen  Gewebe  heraushebt. 
Unna  rath,  lieber  etwas  zu  iiberfarben,  da  sich  eine  zu  starke  Mitfarbung 
der  iibrigen  Gewebe  leicht  durch  Entfarben  corrigiren  lasst.  Diese  Ent- 
farbung  geschieht  in  der  zweiten  vorhin  angegebenen  Sauremiscliung. 
Die  weitere  Behandlung  wie  gewohnlich.  Mit  dieser  Farbung  lasst  sich 
eine  Kernfarbung  und  auch  Nachfarbung  mit  Methylenblau  combiniren. 
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c)  Die  bakteriologischen  Untersuchungsmethoden  des 
Centralnervensystems. 

AUe  bakteriologischen  Untersucliiingen  der  Gewebe  oder  Flussig- 
keiten  des  Korpers  zerf alien  in  drei  Hauptabsclmitte : 

1.  die  direkte  niikroskopisclie  Untersuclmng,  meist  nach  voraus- 
gegang-ener  Farbung, 

2.  das  Ziichtiingsverfahren 

3.  den  Tierversuch. 

Diese  Metlioden  erganzen  sicli  gegenseitig.  Fiir  manche  Falle 
reiclit  zwar  die  erste  Methode  allein  aus,  wenn  es  sicli  um  den  Nacliweis 
soldier  Bakterien  liandelt,  welclie  infolge  einer  ganz  specifischen  morpho- 
logischen  oder  tinktoriellen  Eigenscliaft  zu  einer  Verwecbselung  keinen 
Anlass  geben  konnen,  oder  wenn  es  sich  um  Miki'oorganismen  liandelt. 
welche  auf  kiinstliclien  Nahrboden  nicht  geziichtet  werden  konnen.  In 
den  meisten  Fallen  ist  aber  das  Culturverfalireii  uneiiasslicli,  well  die 
mikroskopisch-morpliologischen  Merkiiiale  der  Bakterien  allein  meist  nicht 
ausreichen,  um  sie  mit  Sicherlieit  zu  identificieren. 

Beim  CentralnerA^ensystem  konimen  folgende  Objecte  fiir  die  bakterio- 
logische  Untersuchuiig  in  Betracht: 

A.  Fliissigkeiten. 

1.  Cerebrospinalfliissigkeit,  entweder  intra  vitam  dm-ch  die 
Lunibalpunction,  oder  durch  die  Section  gewoiinen; 

2.  Der  Inhalt  von  Abscessen. 

B.  Das  Crewebe  des  Centralnervensystems  selbst. 

A.  Die  direkte  bakteriologische,  mikroskopische  Untersuchung. 

Der  erste  Anhaltspunkt  dafiir,  dass  in  der  Cerebrospinalfliissig- 
keit Bakterien  vorhanden  sein  konnten,  ist  eine  Yerniehrung  der 
poljaiuclearen  Leukocyten  in  derselben.  Diese  kaiin  entweder  so  geriiig 
sein,  dass  die  Fliissigkeit  iiiakroskopisch  wasserklar  erscheint  und  die 
Leukocyten  erst  nach  starkem  Centrifugieren  im  Bodensatz  gefunden 
werden,  oder  die  Leukocyten  konnen  so  zahlreich  sein,  dass  die  Fliissigkeit 
getriibt  bis  rein  eitrig  ist. 

Da  die  in  der  Cerebrospinalfliissigkeit  (wie  auch  sonst)  vorhandenen 
Leukocyten  nicht  iinnier  lebensfahige,  sondern  zum  Teil  abgestorbene 
Zellen  sind,  so  findet  man  sie  niitunter  in  eiuem  sclion  morphologisch 
veranderten  Zustand,  meist  aufgequollen.    Die  polynucleiiren  Leukocyten 
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inaclien  dabei  derartige  Verandenmgeii  durcli,  dass  ilir  aus  mehrereii 
zusanimeiiliang'enden  oder  ziisaiiimeuliaiigslosen  Cliromatiustiicken  be- 
stelieuder  Kern  sicli  wieder  der  Kiig-elform  iiahert  und  dalier  der  Zelle 
das  Ausselieu  ernes  Lympliocj^ten  verleilien  kann.  Aber  bei  alien 
entzliudlicheu  Processen  finden  sich  neben  solchen  veranderten  Zellen 
stets  uocb  imveranderte  polynucleare  Leukocyten. 

Eiiie  leiclite  Vernielirung  der  polynncleareu  Leukocyten  beweist 
zwar  stets  entziindliclie  Ersclieinung-  der  Meningen,  aber  uiclit  immer 
(lurch  Bakterien  hervorgerufene  entziindliche  Erscheinungen. 

Die  wiclitigsten  Bakterien,  uach  welclien  man  in  der  Cerebrospinal- 
rtiissigkeit  oder  im  Eiter  suclien  kann,  sind  folgende: 

1.  Die  Tuberkelbacillen.^  Die  Spinalfliissigkeit  bei  der  tubercu- 
losen  Meningitis  pflegt  zienilicli  oder  ganz  klar  zu  sein.  Demgemass 
sind  die  in  ihi-  entbaltenen  Tuberkelbacillen  immer  ziemlich  sparlicli 
Yorlianden.  Sie  sind  eigentlich  immer  als  zufallige  Befunde  zu  betrachteu, 
da  ]"a  die  Spinalfliissigkeit  nicht  der  Boden  ist,  auf  dem  die  Tuberkel- 
bacillen waclisen,  sondern  niu^  der  Boden,  auf  welcben  die  auf  den 
Meningen  sitzenden  Tuberkel  bei  ihrem  kasigen  Zerfall  die  Bacillen  aus- 
schiitten.  Da  die  Tuberkel  meist  an  der  Hirnbasis  sitzen,  so  erklart 
sicti,  warum  die  Tuberkelbacillen  in  der  durcli  Lumbalpunction  gewonnenen 
Fliissigkeit  so  sparlich  sind,  und  warum  sie  post  mortem  in  der  Ventrikel- 
fliissigkeit  so  viel  reicbliclier  gefunden  werden. 

Die  Metbode  zum  Nacbweis  der  Tuberkelbacillen  ist  folgende: 

Die  Sijinalfliissigkeit  wird  kraftig  centrifugiert,  bis  sich  ein  geringer,  fiir  das 
blosse  Auge  sichtbarer  Bodensatz  gebildet  hat.  Das  ist  auch  bei  deu  anscheinend 
wasserklaren  Fliissigkeiten  immer  zu  erreichen.  Dieser  Bodensatz  wird  mit  der  Pipette 
aus  dem  Centrifugenrohrchen  abgehoben  tropfenweise  auf  Deckglaser  verteilt.  Auf 
jedem  Deckglas  wird  der  Tropfen  dadurch  ausgebreitet,  dass  man  entweder  ein  zweites 
Dec'kglas  dariiber  hinwegzieht  oder  den  Tropfen  mit  eiuer  Platinose  verreibt.  Fiir- 
bringer*  centrifugiert  die  Fliissigkeit  nicht,  sondern  bringt  direkt  die  spinnweben- 
artigen  Fadchen,  die  sich  in  der  Spinalfliissigkeit  fast  immer  finden  und  Abkommlinge 
des  Ependyms  sein  sollen,  auf  die  Deckglaschen.  Die  so  beschickten  Deckglaser  lasst 
man  ohne  stark  ere  Erwarmung  an  der  Luft  voUig  trocken  werden.  Fine 
gelinde  Erwarmung,  z.  B.  auf  37 im  Brutschrank,  ist  zulassig,  aber  Durchziehen 
durch  die  Flamme  ist  ein  absolut  vernichtender  Eingriff  fiir  das  Praparat,  well  die 
zelligen  und  bakteriellen  Bestandteile  in  der  Fliissigkeit  zerkocht  werden.  Erst  nach- 
dem  das  Praparat  vollig  trocken  geworden  ist,  fasse  man  es  mit  einer  C  o  r  n  e  t '  schen 
Pincette  und  ziehe  es  mit  massiger  Geschwiudigkeit  tlreimal  durch  die  Spitze  eiuer 
(ias-  oder  Spiritusflamme.  Diese  Procedur  bezeichnet  man  als  ,,fixieren".  Unterlasst 
man  die  Fixation  des  Priiparates,  so  werden  die  auf  dem  Deckglas  haftenden  Zellen 
und  Bakterien  von  den  spiiter  anzuwendenden  Fliissigkeiten  einfach  wieder  fortgespiilt. 
Durch  die  Fi-xation  wird  das  eiweisshaltige  Substrat,  vermittelst  dcssen  die  Bakterien 
und  Zellen  auf  dem  Deckglas  angeklebt  sind,  seiner  Losungsfahigkeit  in  Wasser 
beraubt  und  man  kann  die  verschiedenartigsten  Fliissigkeiten  iiber  das  Deckglas  laufen 
iassen,  ohne  befiirchten  zu  miissen,  dass  etwas  von  dem  Deckglas  wieder  fortgescliwemmt 
wird.  Ausserdem  wird  die  Substanz  der  Bakterien  durch  die  Fixation  in  der  Woise 
vcrandert,  dass  sie  die  Farbstolfe  besser  aufnimmt. 

Das  Princip  der  Farbung  der  Tuberkelbacillen  beruht  auf  der  von  Ehrlich^ 
gofundenen  Thatsache,  dass  die  Tuberkelbacillen  die  Anilinfnrbstoffe  zwar  schwer 
annehmen,  dass  sie  aber,  wenn  sie  sie  einmal  angenommen  haben,  auch  durch  Alkohol 
und  Mineralsauron  nicht  wieder  entfarbt  werden.  Wenn  man  also  ein  Priiparat  mit 
einera  geeigneten  Farbstoff  recht  iiitensiv  fiirbt  und  dann  mit  yiiure  und  Alkohol  be- 
haiidelt,  so  geben  alle  iibrigen  Elemente  ihre  Farbe  wieder  ab,  nur  die  Tuberkelbacillen 
behalten  sic.  Die  iibrigen  Elemente  kann  man  sich  dadurch  wieder  sichtbar  nuichen, 
dass  man  das  Praparat  mit  einer  Contrastfarbe  ganz  schwach  ..gegenfiirbt".  Bei  der 
kurzon   Einwirkung  der  Contrastfarbe  kann  diese  in  Icicht  farbbare  Elemente,  aber 
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iiicht  in  die  Tiiberkelbacillen  eindringen.  Dieses  von  Ehrlich  gefundene  Princip  der 
Tuberkelbacilleiinirbuiig  wird  in  praxi  am  einl'aclisten  in  folt^'ender  Weise  durchgofiilirt . 

J)i('  lixitirtcn  I'riipurato  werden  /uiiiichst  in  Zi  eli  rsciieni  Carbolf  uclisi  n 
(1  g  Fuelisin,  in  100  ccni  5  wiissrigcn- Oarbolsaiirelosiing  geliist,  dazu  10  ccni  Alkoholi 
gelarbt.  Der  Znsatz  der  Carbolsiiinx'  erin'iht  das  Fiirbevemiogen  dcs  Fuchsins, 
J<jhrlicli  hatte  lu-spriinglicii  Anilinwasser  als  Losungsmittei  fiir  den  Farbstoff  verwandt. 
Dicse  Lcisung  ist  iinnier  nocii  die  wirksainste,  muss  aborjedesmal  frisch  bercitet  werden. 
wiihrend  das  Carbolfuclisin  Wuchen  und  Monale  lang  haltbar  ist  und  dock  bei  richtiger 
Anwendnng  alles  leistet,  was  man  verlangen  kanu,  was  ich  im  Gegensatz  zu  Giinther  " 
hervorhobon  mochte. 

Von  dieser  Fliissiglceit  tropft  man  etwas  auf  das  Deckglas  und  erwarmt  es  iiber 
der  Flamnie  leiclit,  bis  die  Fliissigkeit  etwas  zu  dampl'en  anfangt.  Dano  liisst  man  es 
4—5  Minuten  stehon.  Alle  missluugenen  Farbeversuche  boi  dieser  Metkode  beruhcn 
darauf,  class  die  Farbfliissigkeit  weniger  als  die  angegebene  Zeit  eingewirkt  hat.  Las.si 
man,  wie  viellach  angegeben  wird,  die  Farbfliissigkeit  nur  eine  Minute  und  gar  in  dor 
Kalte  einwirken,  so  nelimeu  die  Bacillen  die  Farbe  oft  nur  ganz  matt  oder  gar  niclit  an. 

Dann  spiilt  man  die  Fliissigkeit  mit  Wasser  ab  und  lasst  folgende  Lo.sung 
auftropfen  : 

(Gabbet'sche  Losung)  Mcthylenblau  2,0:  25  0/o  Schwefelsaurc  100,0. 

Hierin  ist  gieichzeitig  die  Siiure  enthalten,  welche  das  Fuchsin  entfarbt,  und  die 
Contrastfarbe,  in  Form  des  Methylenblaus.  Die  Farbung  mit  Methylenblau  wird  durcli 
die  Anwesenlieit  der  Saure  uicht  beeintrachtigt. 

Diese  Fliissigkeit  lasst  man  1 — 2  Minuten  einwirken,  spiilt  sie  gut  mit  Wasser 
ab,  trocknet  das  Deckglas  zwisclien  Fliesspapier,  zum  Schluss  durch  leichte  Erwarmun<.' 
und  scliliesst  es  in  Canadabalsam  ein. 

Ich  empfelile  diese  Methode  der  Tuberkelbacillenfarbimg-,  well  sie 
trotz  ihrer  EinfacliJieit  vollig  siclier  ist  und,  soweit  es  sich  um  das 
Centralnervensj^stem  liandelt,  niemals  Anlass  zii  einer  Verwechseluiig- 
mit  ahnliclien  Bakterien  gebeii  kami. 

Bei  dieser  Methode  werden  die  Tuberkelbacillen  intensiv  rot,  alio 
iibrigen  G-ewebsbestandteile  blau,  insbesondere  die  Kerne,  wahrend  das 
Protoplasma  so  gut  wie  ungefarbt  bleibt.  Audi  andere  Bakterien 
werden  blau. 

Diese  Farbenreaction  —  die  „Saurefestigkeit"  —  der  Tuberkelbacillen 
beruht  auf  ihrem  Gehalt  an  einer  fettartigen  Substauz,  welche  nach 
Aronson^^  ein  Wachs  ist  und  ira  isolierten  Zustand  die  gleiche  Farb- 
reaction  giebt. 

Die  Tuberkelbacillen  bilden  1,5 — 3,5  [x  lange  Stabchen,  welche  oft 
leicht  s-formig  gekriimmt  siud  und  in  kleinen  Gruppeu,  oft  gekreuzt  zu 
zweien,  bei  einander  liegen.  Hauflg  ist  ein  solches  Stabchen  nicht  in 
seiner  ganzen  Continuitat  gefarbt,  sondern  zeigt  eine  oder  mehrere  un- 
gefarbte  Llicken.  Diese  Stabchen  fasst  man  als  Involutions-(Degenerations-) 
formen  auf.  Jedenfalls  haben  die  ungefarbten  Piinktchen  nichts  mit 
Sporen  zu  thim. 

Die  Tuberkelbacillen  konnen  so  sparlich  vorhanden  sein,  dass  man 
erst  nach  dem  Durchsuchen  melirerer  Praparate  einen  oder  ein  Hiiufchen 
flndet. 

2.  Die  Pneumokokken  (Frankel-Weichselbaum).^  Die  Pneumo- 
kokken  gehoren  zu  den  Diplokokken.  Sie  sind  nicht  kugelrund,  sondern 
etwas  langlicli,  in  gut  ausgebildeten  Exemplaren  lanzettlicli.  Die  Paare 
liegen  immer  so  zusammen,  dass  die  stumpferen  Enden  der  Lanzette  ein- 
ander zugekehrt  sind,  in  iiljertriebener  Weise  ausgedriickt.  so:  <0  O- 
Sie  sind  von  einer  gallertigen  Kapsel  umgeben.  Um  diese  zur  Anschauung 
zu  bringen,  muss  man  einen  sehr  intensiv  farbenden  Farbstoff  anwenden, 
am  besten  das  bei  der  Farbung  der  Tuberkelbacillen  angegebene  Ziehl- 
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8che  Carbolfnclisin,  welches  man  fiir  dieseii  Zweck  filtriert  auf  das 
lixierte  Priiparat  auftropfen  lassen  muss.  Man  farbt  einige  Miniiten 
nnter  leichter  Erwarmung-.  Die  Kapselu  heben  sich  dann  gewolinlicli  als 
lielle  Hofe  A'on  dem  etwas  gefarbteu  UntergTund  und  dem  tiefrot  ge- 
farbten  Bakterienleib  ab.  Mitiinter  sind  die  Kapsehi  intensive!-  g-efarbt 
als  der  Untergnind.  Nicht  immer  zeigen  die  Pnenmokokken  eine  deut- 
liclie  Kapsel.  Es  ist  sogar  (Stolz'-^**)  beliauptet  worden,  dass  die  Kapsel 
eine  Degenerationsersclieinnng"  des  Pnenmokokkus  sei. 

In  einem  Fall  von  Cerebrospinalmeningitis  fand  icli  Pnenmokokken, 
welolie  ausser  in  tj^pisclien  Exemplaren  nocli  in  eigentiimliclien,  stabchen- 
artig-en  Deg-eneratiousformen  in  der  Spinalfliissigkeit  enthalten  waren. 
Diese  Stiibcben  haben  lianfig  kolbige  Enden  oder  einen  liellen  Fleck  im 
Centrnm.  Icli  babe  dieselbe  Degenerationsform  der  Pnenmokokken  neben 
woblerlialtenen  Exemplaren  viel  banfiger  noch  in  Pleuraergiissen  gefunden. 
Dass  es  sicb  nm  Degenerationsform  en  bandelt,  beweist  der  Umstand, 
dass  solcbe  Exsudate  sicb  bei  der  Impfnng  fast  stets  als  steril  heraus- 
stellen. 

Die  Pnenmokokken  farben  sicb  nach  der  Gram'schen  Methode,  was 
fiir  ibi-e  Identificierung*  von  grossei'  Bedeutnng  ist. 
Diese  Methode  wii'd  folgendermassen  ausgefilhrt. 

L  o  sung  I : 

Etwa  1  ccm  Anilin  wird  mit  einem  Reagenzglas  voll  destillierten  Wassers  ge- 
sckiittelt,  und  die  Fliissigkeit  durch  ein  angefeuchtetes  Filter  in  ein  Sclialelien 
filtriert.  Die  durchlaut'ende  Fliissigkeit  ist  eine  gesattigte  Losung  von  Anilin  in  Wasser, 
sog.  Anilinwasser.  Hierzu  fiigt  man  von  einer  gesiittigt  alkoholischen  Losung  von 
Oentianaviolett  oder  Methylviolett  soviel,  dass  auf  der  Oberflache  der  Fliissigkeit 
eiu  derbes,  schillerndes  Hautclien  entsteht. 

Losung  II: 

Jod  1,0 

Jodkali  2,0 

Aqua  destillata  300,0. 
Man  farbt  die  auf  gewolinliche  Weise  fixierten  Deekglasclien  zunachst  in  einem 
Uhrschalchen  mit  Losung  1,  indem  man  die  Fliissigkeit  iiber  der  Flamme  etwas 
erwiirmt  und  2 — 3  Minuten  stehen  lasst,  spiilt  die  Fliissigkeit  vom  Deckglas  gut  mit 
AVasser  ab,  legt  es  in  ein  Schalchen  mit  Losung  II  fiir  1—2  Minuten.  Hier  verwandelt 
sich  der  violette  Ton  des  Praparates  in  einen  grauen.  Dann  spiilt  man  wieder  ab  und 
legt  das  Deckglas  in  eine  grossere  Schale  mit  absolutem  Alkobol.  Hier  wird  die  Farbe 
wieder  blau  und  wird  in  Wolken  ausgezogen.  Man  Ifisst  das  Priiparat  unter  leichtem 
Umschiitteln  so  lange  im  Alkohol,  bis  keine  Farbstoffwolken  mehr  abgehen. 

Zura  Sclilu.ss  farbt  man  ganz  kurz  in  einer  verdiinuteu  wasserigen  Losung  von 
Bismarckbraun  (1:1000),  spiilt  ab  und  trocknet. 

Alles,  was  sich  ,,uach  Gram  farbt",  ist  dann  violett,  alles,  was  sich  „nicht  nach 
Gram  farbt"  oder  sich  „nach  Gram  entfarbt",  gerade  sichtbar  hellbraun  gefiirbt. 

3.  Die  Staphylokokken.  Sie  stellen  kngelrunde  Kokken  dar, 
welche  zu  unregelmassigen  Hanfen  vereinigt  bei  einander  lieg-en.  Sie 
farben  sich  leicht  mit  den  verschiedensten  Farblosung-en,  wasseriger  oder 
Loffler'scher  Methylenblaulosmig,  Carbolfuchsin  etc. 

Nach  der  Gram'schen  Methode  bleiben  sie  gefarbt. 

4.  Die  Strep tokokken.  Kngelrunde  Kokken,  welche  in  Ketten 
vou  verschiedener  Lang-e  angeordnet  sind.  Sie  farben  sich  genau  so  wie 
die  Staphylokokken.  Zur  Griippe  der  Streptokokken  gehort  auch  der  von 
Wassermann  ^'^  unter  anderen  Organen  auch  aus  dem  Gehirn  geziichtete 
Kokkus  bei  einem  Fall  von  postrlieumatischer  Chorea.  Es  handelte  sich 
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ill  diesem  Fall  um  Diplokokken,  welclie  auf  kiiiistlichen  Nalirbodeii 
erst  zu  Ketteii  auswucliseii  (vgl.  weiter  uiiten). 

5.  Die  Gonokokken*)  ^  Es  sind  I)ii)lokokkeii,  wel(;lie  sich  vuii 
den  rneumokokkeii  dadurcli  uiiterscheiden,  dass  sie  niit  der  breiten 
Seite  iiebeii  eiiiaiider  lieg-en.  Man  pflegt  sie  als  semmelformig  zu  be- 
zeic'liiieii.  Uebertrieben  dargestellt,  ist  ihre  Form  so:  (]  [),  Sie  liegen 
ineist  intracellular,  im  Protoplasraaleibe  der  Leukocyten.  8ie  farben  sicli 
leiclit  mit  Metliylenblau  uder  Fuchsin,  entfarbeii  sich  aber  im  Gegensatz 
zu  den  Piieumokokken,  nach  Gram. 

6.  Uer  Meningococcus  intracellularis  meningitidis ^- ^' 
10,  II,  12  yQjj  Weichselbaum  gefundene  Meningococcus,  dessen 
Verscliiedenlieit  vom  Pneumococcus  heute  ausser  Frage  gestellt  ist,  hat 
morphologisch  eine  grosse  Aehnliclikeit  mit  dem  Gonococcus.  Kr  hat 
dieselbe  Semmelform  wie  dieser  und  liegt  auch  meist  zu  mehreren 
Exemplaren  im  Protoplasma  der  polynuclearen  Leukocyten. 

Jaeger  hat  ein  einziges  Mai  beobachtet,  dass  mehrere  Diplokokken 
sich  zu  einer  Kette  zusammenlagerten.  Beziiglich  seiner  Farbbarkeit 
nach  der  Gram'schen  Methode  gehen  die  Angaben  etwas  auseinander. 
Jaeger  giebt  eine  Variebilitat  in  dieser  Beziehung  selbst  zu.  Weim  in 
der  ersten  Zeit  des  Bekanntwerdens  des  Meningococcus  Zweifel  an  seiner 
Verschiedenheit  vom  Pneumococcus  laut  wurden,  so  lag  das  an  der  noch 
ungeniigenden  Kenntnis  des  Miki'oorganismus.  Heutzutage  ist  eine  Ver- 
wechselung  mit  dem  Pneumococcus  kaum  mehr  denkbar.  Yiel  eher  kann 
man  ihn  gelegentlich  mit  dem  Staphylococcus  verwechseln  (Jaeger), 
zumal  nicht  immer  alle  Exemplare  intracellular  liegen  mlissen  und  seine 
Culturen  eine  gewisse-Aehnlichkeit  mit  dem  Staphylococcus  albus  besitzen 
(s.  weiter  unten). 

7.  Die  Typhusbacillen  Es  sind  kurze,  etwas  plumpe  Stabchen, 
die  sich  leicht  mit  wasseriger  Methylenblaulosung  farben.  Nach  Gram 
farben  sie  sich  nicht. 

Die  Typhusbacilleu  liaben  eine  lebhafte  Eigeiibewegung,  welche  sie 
dem  Vorhandensein  zahlreicher  Geisseln  verdanken.  Die  Farbung  der 
Geisseln  ist  nicht  gerade  leicht  und  diirfte  in  der  Cerobrospinalfliissigkeit 
immer  misslingen.  Denn  alle  Methoden,  sie  zur  Anschauung  zu  bringen, 
verlangen  einen  moglichst  sauberen,  von  Eiweisssubstanzen  fi-eien  Unter- 
grund.  Der  Nachweis  der  Geisseln  ist  deshalb  als  Kriterium  flir  die 
Identiflcierung  der  Tj^phusbacillen  nicht  praktisch  zu  verwerten,  zumal 
dasjenige  Bakterium,  welches  hauptsachlich  zur  Verwechselung  mit  dem 
Typhusbacillus  Anlass  geben  kann,  das  Bacterium  coli,  ebenfalls  Geissebi 
besitzt,  und  andererseits  der  Typlmsbacillus  haufig  auch  seine  Geisseln 
verliert. 

8.  Die  Influenzabacillen  Diese  sind  ausserst  kleine  Stab- 
chen,  welche  ofter  an  den  Enden  leichte  Anschwelluugen  zeigen  und 
stets  zu  grossen  Schwarmen  vereint  zusannnenliegen.  Sie  farben  sich 
nicht  ganz  leicht.  Man  lasst  am  besten  entweder  Loffler'sche  Methylen- 
blaulosung V2  Stunde  oder  10—20  fach  verdiinnte,  filtrierte  Carbolfuchsin- 
losung  10  Minuten  unter  Erwarmung  einwirken.    Aus  seinen  morpho- 


*)  Die  Gonokokken  ^vel•den  haiiptsiichlicli  wegen  ihror  morphologischoii  Ahnlioh- 
keit  mit  dem  Meningococcu.s  hier  aul'gefiihrt.    Vgl.  Fiirbringer ^ 
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logisclien  Eig-entuiiilichkeiteii  allein  lasst  er  sicli  uiclit  mit  Siclierheit 
erkeniieii. 

9.  In  einem  Fall  von  eiteriger,  sporadisclier  Cerebrospinalmeningitis 
fand  Stadelmann  einen  dicken  Bacillus,  welcher  lebliafte  Eig-eii- 
bewegung-  besass,  eine  Geissel  trug-  und  sicli  niclit  nacli  Gram  farbte. 
Haulig-  waren  in  der  Mitte  des  Bakterienleibes  liellere  Partieen,  die 
vielleiclit  als  Sporen  zu  deuten  waren.  Die  Enden  des  Stabchens  wareu 
hiiufig-  kolbig-  aufgetrieben. 

10.  Die  Leprabacillen.  In  leprosen  Neubilduugen  wurden  zuerst 
von  Armauer  Hansen**")  stabchenformige  Mikroorganismen  festgestellt. 
Xeisser*)  bestatigte  diesen  Befund.  Die  Leprabacillen  lieg-en  gewohnlicli 
innerlialb  der  Gewebszellen,  der  „Leprazellen". 

Die  Leprabacillen  sind  in  jeder  Beziebung-  den  Tuberkelbacillen 
nahe  verwandt.  Ibre  Form  unterscheidet  sicb  von  der  des  Tuberkel- 
bacillns  dadurcb,  dass  sie  im  Allgem einen  etwas  kiirzer  sind.  Ibre 
farberiscben  Eig-enscbaften  sind  fast  die  gieicben,  wie  die  der  Tuberkel- 
bacillen, nur,  dass  sie  nicbt  -ganz  so  scbwer  farbbar  und  nicbt  ganz  so 
schwer  entfarbbar  sind.  Die  Metboden  der  Farbung  der  Tuberkelbacillen 
sind  daber  einfach  auf  die  Leprabacillen  zu  iibertragen,  niu^,  dass  man 
sich  vor  zu  starker  Entfarbung  biiten  muss. 

Als  Unterscheidungsmittel  von  den  Tuberkelbacillen  ist  von  Baum- 
garten^**)  angegeben  worden,  dass  sicb  die  Leprabacillen  bei  Zimmer- 
temperatur  mit  einfacben  wasserigen  Fucbsinlosuugen  farben,  im  Gegen- 
satz  zu  den  Tuberkelbacillen.  Er  farbt  mit  verdiimiter  alkolioliscber 
Fucbsinlosimg-  (5  Tropfen  einer  concentr.  alkobol.  Losung  von  Fucbsin 
auf  ein  Ubrscbalcben  mit  Wasser)  6 — 7  Minuten,  entfarbt  ^'^  Minute  in 
Siture- Alkobol  (Salpetersaure  1,  Alkobol  10),  spiilt  mit  Wasser  ab  und 
farbt  mit  Metbylenblau  nacb. 

Aucb  nacb  Gram  farben  sicb  die  Leprabacillen. 

11.  Der  Aktinomyces  bovis  s.  bominis,  Strablenpilz,  zuerst 
von  V.  Laugenbeck  (1845)  gesebeu,  aber  erst  von  I.  Israel*^)  wieder 
gefunden,  publiciert  und  als  der  Erreger  einer  specifiscben  Infections- 
krankbeit  des  Menscben  erkannt.  Haufiger  nocb  als  beim  Menscben  findet 
sicb  der  Pilz  beim  Rind,  bei  welchem  ibn  Bollinger**)  kui-z  vorber 
gefunden. 

Der  Aktinomyces  ist  ein  ausgesprocbener  Eitererreger.  Er  erzeugt 
Infiltrationen,  die  sich  durcli  ibre  brettbarte  Consistenz  auszeicbnen  und 
zu  einem  selir  cbarakteristiscben  Eiter  einscbmelzen.  Aucb  im  Gebirn 
kommen  aktinomykotiscbe  Abscesse  vor.  Der  Eiter  ist  von  rabmiger 
Farbe  und  enthalt  kleine,  etwa  stecknadelkopfgrosse,  scbwefelgelbe 
Flockcben,  welclie  je  eine  Pilzdruse  darstellen.  Diese  Drusen  sind,  je 
nacb  den  Umstanden,  sebr  zabh-eicb  vorbanden  oder  aucb  sebr  sparlich. 
Man  erkennt  sie  mit  blossem  Auge  am  besten,  wenn  man  den  Eiter  auf 
einem  Objecttrager  ausbreitet. 

Fiir  den  mikroskopiscben  Nacbweis  des  Aktinomyces  im  Eiter  ist 
die  einfacbste  und  zugleich  sicherste  Metbode  niclit  die  Betracbtung  des 
gefarbteu,  sondem  des  friscben,  ungefarbten  Praparates  bei  mittleren 


*)  Virchow's  Archiv  Bd.  84,  1881. 

**)  Bolliiitrer.    Centralbl.  f.  d.  mod.  Wissenschaften  1877,  Nr.  27. 
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Vergrusseruiiffeii.  Die  Pilzdrusen  ersclieineii  daiin  als  grosse,  ziemlicli 
stark  liclitbrecheiide  Haufeii,  welclie  sufort  geg'en  den  uiiigebendeii,  iiur 
aus  Leukocyteii  bestelieiideii  Eiter  abstechen.  Genaueren  Aiifsclduss  ei-lialt 
man  iiber  diese  Gebilde,  wenn  man  sie  zwisclien  Objecttrager  und  J)eck- 
g'las  leiclit  zerdriickt  nnd  bei  starkerer  Vergrosserung  betraclitet.  Die 
Mitte  einer  solchen  Pilzdruse  bietet  dann  ein  unentwii-rbares  Bild,  "wahrend 
der  Eand  die  cliarakteristisclien  Keulen  zeigt.  Mitunter  sind  diese  sehr 
sparlicli  und  kurz,  nur  an  kleinen  Teilen  der  Periplierie  zu  finden,  in 
anderen  Fallen  sind  sie  zahlreicli,  lang,  von  deutlich  kolbig  angeschwoUener 
Form,  genau  radiar  angeordnet. 

Ueber  die  Bescliaffenheit  des  unentwirrbaren  Centrums  des  Pilzes 
geben  Abstriclipraparate  Aufscliluss.  Wenn  man  diese  nacli  der  Gram'schen 
Methode  farbt,  so  erweist  sicli  die  Hauptmasse  des  Pilzes  als  ein  dichtes 
Netzwerk  von  Faden. 

12.  Ein  Kurzstabchen  wird.  vou  Hartmann'^^  beschrieben,  welches,  schon 
wiihrend  des  Lebens  in  die  Hirnoefasse  eingedruiigen,  durch  postmortale  weitere  Ent- 
wickelniig  unter  Gasbildung  Cj'steubilduiig  im  Centralnervensystem  hervorrufen  soil. 
Hartmanu  hat  das  Stabchen  nicht  geziichtet. 

Handelt  es  sich  nicht  urn  die  Untersucliung  einer  Fliissigkeit,  sondern 
des  Gewebes  des  Centralnervensj^stems  selbst,  so  kann  man  sich  fiir  die 
direkte  mikroskopische  Untersuchung  zunacht  auch  des  Abstrichverfahrens 
bedienen.  Partikelchen  des  zu  untersuchenden  Gewebes  werden  zwischen 
zwei  Deckglaschen  oder  zwei  Objecttragern  zerquetscht,  die  beiden 
Glaschen  von  einander  abgezogen,  an  der  Luft  getrocknet  und  nun  als 
Trockenpraparate  weiter  behandelt.  Es  kommt  aber  noch  die  Unter- 
suchung der  Schnitte  hinzu,  welche  auf  dem  GeMermicrotom  oder  nach 
Einbettung  des  Stiickes  in  Celloidin  resp.  Paraffin  hergestellt  werden. 
Als  Fixationsmittel  sind  10  %  Formalin  oder  96  "/q  Alkohol  am  meisten 
zu  empfehlen.    Yon  Farbemethoden  sind  fiir  Schnitte  zu  empfehlen: 

1.  Fiir  Tnberkelbacillen.  Die  Schnitte  werden  unter  ziemlich  stai'kem  Er- 
hitzen  bis  zur  Bildung  von  Dampfwolken  mit  Garbolfuchsin  gefiirbt.  Nachdem  die 
Fliissigkeit  heiss  geworden  ist,  lasst  man  sie  ganz  allmahlich  abkiihlen.*)    Nach  V*  bis 

Stunde  wird  das  Fuchsin  mit  Wasser  abgewaschen,  die  Schnitte  werden  in  3%  salz- 
saurehaltigem  Alkohol  so  lange  gewaschen,  bis  sie  kaum  noch  rosa  sind,  mit  Wasser 
ausgewascheu  und  mit  einer  schwachen  wasserigen  oder  wassrig-alkoholischen  3Iethylen- 
blau-Losung  1 — 2  Minuten  naehgefarbt. 

Die  Anwendung  der  Gabbet'schen  Losnng  empfiehlt  sich  liir  Schnitte  nicht. 

Dann  folgt  Abspiilen  in  Wasser,  Entwassern  in  Alkohol;  Xylol;  Canadabalsam. 

Auch  die  Gram'sche  Methode  (s.  o.)  ist  zur  Dax-stellung  der  Tuberkelbacillen  auf 
dem  Schnitt  sehr  geeiguet.  Man  nimmt  die  einzelnen  Proceduren  derselben  fiir  Schnitte 
etwas  langer  vor  als  fiii-  Trockenpraparate. 

2.  Alle  anderen  Bakterien  lassen  sich  nach  folgenden  Methodeu 
auf  Schnitten  farben: 

a)  3 — 4  Minuten  langes  Farben  mit  Loftler'schem  Methylenblau ;  Dififerenzieren 
in         Essigsaure;  dann  Alkohol  u.  s.  w'. 

b)  2 — 3  Minuten  langes  Farben  in  einer  gesattigten  wasserigen  Losung  vou 
Gentianaviolett  oder  Methylviolett ;  dann  mit  Alkohol  auswaschen,  bis  die  Farbung 
ziemlich  hell  geworden  ist;  dann  Alkohol  u.  s.  w. 

3.  Diejenigen  Bakterien,  welche  sich  nach  Gram  farben,  lassen 
sich  auch  im  Schnitt  nach  dieser  Methode  farben.    Man  nehme  sehr 


*)  Celloidinschnitte  vertrageii  das  Erhitzen  viel  schlechter  als  aufgeklebte  Paraffin- 
schnitte,  well  sie  sich  dabei  stark  krauseln.  Trotzdem  ist  das  kurze  Fiirben  in  einer 
heissen  Farblosung  dem  24stiindigen  Farben  in  der  kalten  Losung  ganz  entschieden 
Torzuziehen. 
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reiiies  Methyl violett,  niclit  „Gentianaviolett'',  weil  man  sonst  leicht 
lastig-e  Niedersclilag-e  des  Farbstoffes  aiif  dem  Schiiitt  erlialt. 

Noch  g-eeig-iieter  ist  die  A\'eigert'sclie  Methode  der  Bakterienfarbuiig. 

Die  Schuitte  werden  in  Anilims'asser-Methylviolett  5  —15  Miiniteii  laiig  gef'iirbt, 
in  0,6  **/o  Koehsalzlosung  abgespiilt,  1- — 2  ]\linutcii  in  Liigol'sclie  Losung  gebracht,  dann 
mit  Fliesspapier  abgetrooknet  und  in  Anibnol  gebracht,  so  lunge,  bis  das  Anilinol 
j  keinen  FarbstotT  mehr  aufnimnit.  Dann  konuucn  die  Schnitte  dirckt  in  Xylol;  Canada- 
t  balsam.  Der  Weigert'scheu  Fiirbung  voraiisgehen  kann  eine  Fiirbung  mit  Lithion- 
carmin,  welehe  die  Kerne  roth  erscheinen  liisst.  Die  Bakterieu  imd  etwa  vorhandeues 
Fibrin  werdcu  blau. 

Audi  um  den  Aktinomyces  aiif  Sclmitten  ziir  Auschauung  zu  bringen, 
eignet  sicli  am  besten  die  Weigert'sclie  Metliode.  Es  wii-d  dabei  nur 
das  Fadeuwerk  (My eel)  des  Pilzes  gefarbt.  Die  Kolben  treten  bei  ein- 
facher  Hamatoxylin-Eosin-Farbung  liervor.  Noch  besser  eignet  sich 
nach  Weigert  zur  Darstellnng  der  Kolben  folgende  Methode: 

1.  Eine  Stunde  lang  farben  in  folgender  Losung: 

Alkohol  absol.  20 

Acid.  acet.  cone.  5,0 

Aqua  dest.  40 
Extract.  Orseille  so  viel,  dass  eine  gesattigte  dunkelrothe  Fliissigkeit 
entsteht.  Filtrieren. 

2.  Abspiilen  mit  absol.  Alkohol. 

3.  Nachf arben  in  2  %  Gentianaviolettlosung. 

4.  Auswaschen  in  Alkohol.  Nelkenol.  Balsam. 

Das  Mycel  wird  blau,  die  Kolben  rubinroth,  die  Kerne  blauviolett. 

Nach  0.  Israel  kann  man  statt  der  Weigert'scheu  Orseillelosung 
eine  gesattigte  Losung  von  Orcein  in  durch  Essigsaure  angesauertem 
Wasser  benutzen,  welche  man  mehrere  Stunden  einwirken  lassen  muss. 

B.  Das  Culturverf ahren. 

Die  Vorbereitung  des  Cultiu^verfahrens  besteht  in  der  Herstellung 
der  kiinstlichen  Nahrboden.  Zur  Ziichtung  der  hier  in  Frage  kommenden 
Bakterien  eignen  sich  folgende-  Nahrboden: 

1.  Niihrbouillon.  Man  stellt  sie  folgendermassen  her:  500  g  feingeschabtes, 
fettfreies  Rindfleisch  werden  in  1  1  destilliertem  Wasser  moglichst  feiu  verteilt,  die 
Mischung  einen  Tag  stehen  gelassen,  dann  durch  ein  Tuch  geseiht.  Das  Filtrat  bezeichnet 
man  als  Fie  is  eh  wasser.  Zu  1  1  davon  setzt  man  10  g  Pepton  und  5  g  Kochsalz 
und  macht  diese  Mischung  mit  einer  gesattigten  Sodalosung  schwach  alkalisch.  Dann 
wird  noch  das  Weisse  eines  Eies  hinzugesetzt,  1 — 2  Stunden  im  Dampftopf  gekocht, 
dann  filtriert,  und  in  Reagenzglaschen  eingefiillt.  Diese  werden  mit  einem  Wattebausch 
verschlossen  und  an  di'ei  aufeinander  folgenden  Tageu  je  15 — 20  Minuten  im  Damjjf- 
topf  sterilisiert  und  so  aufbewahrt. 

Der  Zusatz  des  Eiweisses  hat  den  Zweck,  die  Bouillon  besser  zu  klaren.  Das 
Eiweiss  reisst  bei  der  Coagulation  alle  triibenden  Partikelcheu  mit.  Das  mehrmalige 
Sterilisieren  bezweckt,  auch  die  sporenbildenden  Keime  ganz  zu  vernichten.  Beim 
einmaligen  Aufltochen  werden  zwar  die  Bakterien,  nicht  aber  die  Sporen  sicher  getotet. 
Am  nachsten  Tage  darf  man  erwarten,  dass  die  Sporen  ausgekeimt  sind.  Die  jungen 
Keime  werden  durch  die  Erhitzimg  getotet.  Der  Sicherheit  halber  wiederholt  man 
die  Procedur  noch  einmal.   Diese  Methode  bezeichnet  man  als  fractionierte  Sterilisation. 

2.  N ahrgelati n e.  Zu  der  noch  nicht  aufgokochtcn  Niihrbouillon,  bestehend 
aus  1  1  Fleischwasser,  10  g  Pepton  und  5  g  Kochsalz,  setzt  man  100  g  Gelatine,  lasst 
sie  erst  etwas  quellen  und  lost  sie  dann  durch  massiges  Erwarmen  (auf  40 — 50*'). 
Dann  macht  man  die  Mischung  mit  Sodalosung  schwach  alkalisch,  setzt  das  Weisse 
l  ines  Eies  zu  und  stellt  sie  1—1 72  Stunden  in  den  Dampftopf  bei  100°,  filtriert  durch 
<ine  mehrfache  Lage  Filtriei-papier,  fiillt  in  Reagenzglaser  ein,  verschliesst  sie  mit 
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oineni  Wattebausch  unci  untorwirri.  sie  der  fractionierten  Sterilisation.  In  diesen 
Gltischen  wird  die  Grelatiue  Ijoiiii  Abkiihien  albnalilich  starr. 

3.  Niiliragar.  Die  Fleischbouilloii,  bestehend  aus  1  1  Fleischwasser,  10  (f 
Pepton  luid  5  g  Ivochsalz,  wird  zuiiiiclist  durcli  Kochen  und  nachfolgendes  Filtrieren 
von  dcm  coag'ulicrbaren  Eiweiss  bel'reit,  mit  172%  fein  geschriittenern  Agar  (eiiieiu 
J'rodiiL't  von  ostindisehen  Meerestangen)  vorsetzt,  24  Stunden  stehen  gelassen,  dann 
(kircli  Koclien  voUsttindig  zur  Losung  geljraelit,  init  Sodalosung  leicht  allialisch  ge- 
macht,  dann  niehrere  Stundon  ini  Dainpi'topf  gelcocht  und,  am  besten  mittelst  eines 
Heisswassertrichters,  durch  Filtrierpajjier  filtriert.  Das  niinmt  sehr  lange  Zeit  in 
Ansijnieh. 

Zu  dem  filtrierten  Nahragar  fiige  man  6  "/o  Glycerin.  Das  ist  niemals  von  Xach- 
teil,  und  I'iir  viele  Falle  von  grossem  Vorteil.  Ausserdem  bewalirt  es  den  Nahrboden 
vor  Austrocknung. 

Dieser  Nahrboden  wird  in  Reagenz-Glaschen  abgefiillt,  welche  auf  die  oben 
beschriebene  Weise  fractioniert  sterilisiert  warden. 

Die  Glaschen  lasst  man  zm-  Halfte  in  aufrechter,  zur  Halfte  in  schrager  Stelluug 
erstarren.  Die  schriigen  RoJiren  werden  direkt  zur  Impfung  benutzt.  Die  gerade 
erstarrten  eiguen  sicli  direkt  nur  zur  Stichkultur.  Man  benutzt  sie  fast  nur,  urn  ge- 
gebenen  Falles  Flatten  zu  giessen.  Zu  diesem  Zweck  sterilisiere  man  eine  Petri'sche 
Scliale  im  Trockeukasten  durch  Erhitzen  auf  150^*  wahrend  — 1  Stunde  und  lasse 
sie  .allmahlich  erkalteu.  Dann  sclimelze  man  ein  gerade  erstarrtes  Agarrohrchen  im 
Wasserbade,  gliihe  den  Jiaud  des  Reagenzglases  leicht  ab  und  giesse  den  Inhalt  des 
Reagenzglases  in  die  Petri'sche  Schale  aus.  Diese  lasst  man  in  genau  wagerechter 
Lage  abkiihien. 

Diese  Flatten  verunreinigen  sich  ziemlich  leicht  durch  Bakterieu  aus  der  Luft 
und  lassen  sich  daher  nicht  langere  Zeit  aufbewahren. 

4.  Traubenzucker-Agar.  Er  unterscheidet  sich  von  vorigem  nur  dadurch. 
dass  vor  dem  Abfiillen  in  die  Reagenzglaser  2°/o  Traubenzucker  zugefiigt  werden. 

5.  K-ief er'scher  Ascites- Agar -i.    Man  halte  sich  vorratig: 

I.  Unter  sterilen  Cautelen  bei  einer  Function  aufgefangene  Ascitesfliissigkeit. 
welche  durch  zweistiiudiges  Erhitzen  auf  55^  wahrend  dreier  auf  eiuander  folgender 
Tage  sterilisiert  worden  und  zum  Teil  in  Mengen  von  etwa  8  ccm  in  Reagenzglaser  ab- 
gefiillt worden  ist. 

II.  Eiuen  Nahragar,  welcher  sich  von  gewohnlichem  Nahragar  dadurch  unter- 
scheidet, dass  er  3,5^ jo  Agar  enthalt  und  viel  weniger  alkalisch  gehalten  ist,  und  in 
Reagenzglasern  in  Mengen  von  etwa  je  8  ccm  aufbewahrt  wird.  Unmittelbar  vor  dem 
Gebrauch  schmelze  man  ein  solches  Agarrohrchen  im  siedeudeu  Wasserbad,  lasse  das 
Ganze  auf  55°  abkiihien.  Dann  erst  giesse  man  den  Inhalt  eines  Ascitesrohrcheus 
dazu  und  giesse  das  Ganze  in  eine  Petri'sche  Schale  aus.  Beim  Giessen  tritt  eine 
geniigeude  Mischung  der  beiden  Bestandteile  ein.  Die  Schale  lasst  man  wie  gewohnlich 
erkalten. 

6.  Blutagar.  Auf  die  Oberflache  eines  schrag  erstarrten  Agarrohrchens  oder 
einer  Agarplatte  werden  einige  Tropfen  steril  gewonneuen  Taubeoblutes  aufgestrichen. 
Die  fertigen  Flatten  lasst  man  vor  der  Beuutzung  am  besten  zur  Priifuug  der  Sterilitat 
24  Stunden  im  Brutschrank  stehen. 

7.  Loffler'sclies  Blut serum.  3  Teile  Hinder-  oder  Hammelserum  werden 
mit  1  Teil  neutralisierter  Kalbfleischbouillon  vermischt,  der  l"/o  Pepton,  0,5  **  o  Koch- 
salz  und  1  %  Traubenzucker  zugesetzt  ist.  Dieser  Nahrboden  kann  in  derselbeu  "Weise 
wie  die  Gelatine  sterilisiert  werden. 

Diese  Nahrboden  werden  nun  in  der  Weise  benutzt,  dass  man  das  zu  impfende 
Material  mit  einer  ausgegliihten  und  wdeder  voUig  erkalteten  Platinose  entnimmt  und 
auf  den  Nahrboden  briugt.  Bei  fliissigen  Nahrboden  schiittelt  man  die  Oese  in  der 
Pliissigkeit  aus,  bei  festen  Nahrboden  streicht  man  sie  auf  der  Oberflache  aus.  Fiir 
gewisse  Zwecke  impft  man  auch  dex'art,  dass  man  die  Spitze  eines  nicht  zu  einer 
Oese  umgebogenen  Platindrahtes  inficiert  und  in  den  in  einem  Reagenzglas  in  auf- 
rechter Stellung  erstarrten  Nahrboden  einsticht  („Stichkulturen").  Das  "VVachstum 
der  Mikroorganismen  tritt  dann  am  schnellsten.  bei  vielen  Bakterien  iiberhaupt  nur 
dann  ein,  wenn  sie  in  einem  auf  37 — 38"  gehaltenen  Thermostaten  gebracht  werden. 
Nur  Gelatine  lasst  sich  nicht  bei  so  holier  Temperatur  halten,  weil  sie  schon  unter 
37**  schmilzt.  Die  hochste  Temperatur.  welche  die  Gelatine  auf  die  Dauer  gut  aushalt. 
ist  22*'.  Diese  Temperatur  erreicht  man  ungefahr,  wenn  man  die  Gelatineplatten  auf 
den  bei  37*'  gehaltenen  Thermostaten  stellt. 
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Auf  diesen  Nahrbodeii  zeigen  mm  die  einzelnen  in  Betraclit  kommenden 
Bakteiien  folgende  A\'aclistunisersclieinuiig-en : 

1.  Der  Tuberkelbacillus  wiiclist  auf  keinem  der  g-enaiinten  Nahr- 
bodeii rascli  geiiiig,  als  dass  seine  Ziichtig-ung'sversnche  einen  klinisch- 
diagnostisclien  Wert  liiitten.  Erst  nacli  etwa  einer  Woclie  ersclieinen 
auf  der  Obertiaclie  von  Glj^cerin-Ag-ar  oder  erstarrtem  Blutserum  kleine 
Oolouieeu,  welclie  allmahlidi  zu  unformigen  Klumpen  heranwaclisen. 

2.  Die  Pueumokokken,  Sie  bilden  auf  der  OberMche  vou  Nahr- 
Agar  ausserordentlicli  feine,  wie  aus  Tliautropfen  zusamniengesetzte, 
durclisiditige  Beziige.  Die  Agarculturen  sind  schon  nacb  24  Stunden 
deutlicli  siclitbar  imd  baben  nach  2 — 3  Tagen  den  Hohepunkt  des  Wadis- 
tums  erreicht.  Sie  sterben  dann  bald  ab.  Im  Eisschrank  gebalten,  be- 
halten  sie  ihre  Lebensfiibigkeit  lange  Zeit.  Er  wacbst  audi  auf  ancleren 
kiinstlicben  Nabrboden,  vor  allem  in  Bouillon,  in  der  er  zunacbst  eine 
gleicbmassige  Triibung,  spater  einen  Bodensatz  bildet.  Unter  22  ^  findet 
gai'  keiii  Wacbstum  statt. 

3.  Die  Stapbylokokken  sind  von  alien  Bakterien  am  leiditesten 
zu  ziicbten.  Nacb  24  Stunden  bilden  die  Stapbylokokken  auf  der  Ober- 
flildie  des  Agar  runde  Colonieen,  welcbe  eine  grosse  Neigung  baben,  zu 
ausgedebnten  Easen  zu  coiifluieren.  Auf  Gelatine  bilden  sie  zunacbst  eben- 
soldie  Colonieen,  verfliissigen  dann  aber  die  Gelatine  scbnell.  In  Bouillon 
erzeugt  er  eine  dicbte  Triibung.  Man  untersdieidet  bauptsachlicb  zwei 
Yarietaten  von  Staphj^lokokken,  den  Staphylococcus  pyogenes  aureus, 
dessen  Colonieen  auf  Agar  nach  einiger  Zeit  eine  goldgelbe  Farbe  aii- 
nehmen,  und  den  Staphylococcus  pyogenes  albus,  dessen  Colonieen 
weiss  bleibeu.  Ferner  kommen  nocli  vor  Staph,  pyog.  citreus,  niit 
citronengelben  Colonieen,  Staph,  pyog.  cereus  albus  und  flavus,  vi^elche 
sich  in  wesentlichen  Punkten  nicht  von  einander  unterscheiden. 

4.  Die  Streptokokken  bilden  auf  der  Oberflache  des  Agar  sehr 
feine,  dm-chsichtige,  thautropfenahnliche  Colonieen,  welche  audi  bei 
dichtester  Verteilung  gewohnlich  nicht  sehr  confluieren.  In  Bouillon 
erzeugen  sie  entweder  eine  gleicbmassige  Triibung  oder  bilden  auf  dem 
Boden  des  Rohrchens  zusammengeballte  Haufen.  Einer  besondereu  Be- 
sprechung  bedarf  der  von  Wassermann  aus  dem  Gehirn  eines  Falles 
von  postrheumatisclier  Chorea  ^-^  geziichtete  Diplo- Strep  to  coccus.  Er 
wacbst  nicht  oder  ausserordentlich  unvollkommen  auf  alien  gewohnlichen 
Nahi'boden.  Wassermann  giebt  zu  seiner  Zlichtung  einen  Nabrboden 
an,  welcher  sich  in  2  Punkten  vom  gewohnlichen  Nahr-Agar  uiiterscheidet, 
1.  dass  er  viel  starker  alkalisch  gebalten  wird,  2.  dass  er  nicht  1  7o,  sonderu 
2%  Pepton  enthalt.  Als  Pepton  enipfielilt  er  fiir  diesen  Zweck  das 
franzosische  Pepton  „Chapoteaut".  Scliliesslich  empfiehlt  er,  die  zur 
Herstellung  dieses  Agars  notwendige  Bouillon  aus  Schweinefleisch  lier- 
z'ustellen. 

Menzer^'^  hat  einen  Fall  von  Cerebrospinalmeningitis  beschrieben, 
bei  dem  typische,  lebensfahige  Streptokokken  intracellular,  in  den  Leuko- 
cyten  der  durch  Lumbalpunction  gewonnenen  Cerebrospinalfliissigkeit 
gelagert  war  en. 

5.  Die  Gonokokken  zeigen  auf  gewohnlich  em  (Glycerin-)  Agar, 
Gelatine  und  Bouillon  kein  Wacbstum.  Die  bequemste  Methode  zu  ihrer 
Zlichtung  ist  die  Verimpfung  auf  Kiefer'schen  Ascites-Agar,  auf  dem 

Haiulbuch  der  pathologischen  Anatomie  des  Nei-vensystems.  5 
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sie  ill  selir  feiiieii,  riiiuleii,  diirdisiditig;eii  Colonieen  waclisen,  welclie  deii 
Streptokokkeiicolouieeu  selir  alinelii.  Hire  Ideiititat  stellt  man  dadurch 
fest,  dass  eiiie  solclie  dolonie,  aiif  g-ewiiliiilidieu  Ag-ar  u])e]-g-eimpft,  iiiclit 
waclist,  dag-eg-eii  auf  Ascites-Agar  wiedei'imi  iippig-  aufg-elit.  Die  kiiiist- 
lidieii  Colonieen  des  Gonokoccus  lialten  sidi  nur  wenige  Tage  lebensfaliig. 

6.  Die  Meningokokken  (Diplococcus  intracellularis  menin- 
gitidis), weldier  in  seinem  mikroskopisdi-moi-pliokjgisdien  Vei-lialten 
voni  Gonococcus  kanm  zn  untersdieiden  ist,  ist  in  seinen  Culturen  mit 
dem  Gonococcns  gar  nidit  zii  verwediseln.  Er  wadist  auf  gewolinlicbem 
Nahr-Agar  imd  bildet  aiif  diesem  zunachst  kleinere,  runde  Colonieen, 
nadi  48stundigem  Wachstum  ziemlidi  uppige,  zalisdileimige,  graue 
Vegetationen,  weldie  am  Rande  gelegentlicb  ihre  Entstebung  aus  dem 
Zusammenfliessen  einzelner  kleiner  Colonieen  verraten.  8ind  die  Kokken 
nur  in  geringer  Anzabl  vorbanden,  so  bilden  sie  isolierte,  runde,  graue 
Colonieen.  In  der  Agar-Sticbcultur  wacbsen  sie  fast  nur  an  der  Obei- 
fladie.  In  Bouillon  wadist  der  Kokkus  nur  diirftig.  Die  kiinstlidien 
Colonieen  sind  nur  wenige  Tage  lebensfabig.  In  solcben  Colonieen  bilden 
sidi  sebr  bald  Involutionsformen  (Degenerationsfornien). 

Diese  Wadistuniersdieiiiungen  des  Meningococcus  sind  jedocli  nicbt 
vollig  constant.  Z.  B.  genligt  es  nicbt,  aus  der  Thatsache,  dass  auf 
Agar  keine  Colonieen  aufgeben,  die  Abwesenbeit  der  Meningokokken  als 
bewiesen  anzunebmen.  Sebr  lebrreicb  in  dieser  Beziebuiig .  ist  der  von 
Bonboff'-^*  jiingst  bescbriebene  Fall  von  Cerebrospinalnieningitis.  Im 
Eiter  fanden  sicb  Diplokokken,  welcbe  sicb  nicbt  nacb  Gram  farbten. 
Diese  gingen  auf  Glycerinagar  nicbt  auf.  Dagegen  erscliienen  auf 
Loffler'scbem  Blutserum  sparlicbe  Colonieen  des  Weicbelbauni'scben 
Diplococcus,  welcbe  zunacbst  nur  auf  Serum  weiter  wucbsen.  Aber  von 
der  7.  Generation  an  erlangten  sie  die  Fabigkeit,  aucb  auf  gewobnlicbem 
Agar  tippig  zu  wacbsen.  Desbalb  empfieblt  Bonboff  bei  Verdacbt  auf 
Meningokokken  stets  die  Impfungen  auf  folgenden  Nabrboden  gleicb- 
zeitig  zu  versiicben: 

1.  gewobnlicben  (giycerinfreien)  Agar, 

2.  Glycerin-Agar, 

3.  Loffler'scbes  Blutserum, 

4.  mit  Menscbenblut  bestricbenen  Agar  (C.  Frankel). 

Es  ist  moglicb,  dass  mancbe  negativen  bakteriologiscben  Befunde 
(Zupnik)  auf  solcben  Wacbstumsanomalien  des  Meningococcus  beruben. 

7.  Der  Typbusbacillus  bildet  auf  der  Agaroberflache  zunacbst 
kleine,  durcbscbeinende  Cblonieen,  welcbe  sebr  friibzeitig  zu  einer  ganz 
homogenen,  stark  durcbscbeinenden  Membran  verwacbsen.  Aucb  am 
Rande  derselben  erkennt  man  dann  nicbt  mebr,  dass  diese  aus  einzelnen^ 
verscbniolzenen  Colonieen  bervorgegangen  ist.  Die  Bouillon  wird  am 
ersten  Tage  des  Wacbstums  ganz  gleicbmassig  getriibt.  Auf  der  Ober- 
flacbe  sterilisierter  Kartoffeln  bildet  er  dicke  Rasen,  welcbe  wegen  ibrer 
Farbenabnlicbkeit  mit  der  Kartoffel  kaum  zn  sehen  sind.  Ziini  Unter- 
scbied  von  dem  morpbologiscb  ilini  sebr  nabe  stebenden  Bacterium  coli 
ruft  er  in  Traubenzuckerbouillon  oder  Traubenzuckeragar  keine  Eiit- 
wickelung  von  Koblensaure  bervor.  Die  Gelatine  verfliissigt  er  nicbt. 
Bei  der  Untersucbung  typliusverdaditigen  Materials  empfieblt  es  sicb, 
die  Nabrbouillon  als  Nabrboden  anzuwenden,  und  zwar  nicbt  in  der 
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geAvolinlit'lien  AVeise,  in  einem  Reag'eiizglase,  sondeni  in  der  Weise,  dass 
man  10 — 30  Tropfen  des  zu  untersuchenden  i\Iaterials  in  einen  mit 
300  com  Bonillon  gefiillten  Erlenmeyer'schen  Kolben  bring-t  (Nenf  eld  ^")- 
Da  nanilic'h  ini  Elnte  nnd  der  Lyniplie  der  an  Tvplius  Erkrankten  Stoffe 
vorkanden  sind,  welclie  die  Typluisbacillen  agglntinieren  nnd  toten,  so 
tlarf  man  ein  Waclistuni  der  Typlmsbacillen  nnr  dami  mit  Hiclierlieit 
erwarten,  wenn  man  dnrch  liinreicliende  Verdiinnung-  die  baktericiden 
stoft'e  nnwirksam  maclit. 

Ein  absolnt  sicheres  Unterscheidnngsmerkmal  zwisclien  Bact.  typhi 
nnd  coli  ist  das  von  Kotliberger nnd  Alfred  Wolff-''  angegebene. 
.Man  siiimelze  eine  AgaiTolire,  fiige  1 — 2  Tropfen  einer  1  Losung  von 
Xentralrot  liinzn,  scliiittle  nm  und  lasse  den  Agar  in  anfrecliter  Stellnng 
erstarren.  In  diesem  Nahrboden  lege  man  von  der  zn  priifenden  Colonie 
eine  Stieliciiltnr  an.  Nacli  24 — 48  Stnnden  ist  das  Nentralrot  dnrcli 
Bacterinm  coli  in  einen  liellgelben,  stark  gelb  fluorescierenden  Farb- 
stoff  verwandelt,  wahrend  der  Typhusbacillns  das  Nentralrot  nnverandert 
lasst.  Sollten  iiber  die  Identitat  des  Typhnsbacillns  noch  Zweifel  be- 
stelien,  so  kann  man  das  Gruber-Widal'sclie  Pliaenomen  als  oberste 
Instanz  zur  Erkennnng  des  Tj^pbusbacillns  benntzen.  Eine  24stiindige 
Agarcultnr  der  fragiiclien  Bacillen  wird  mit  Hilfe  der  Platinose  in  etwa 
5  ccm  Nahrbonillon  aufgescliwemmt  nnd  mit  ^/^^  Volnmen  des  Blnt- 
sernms  eines  Typhnskranken  oder  -Reconvalescenten,  mit  einer  f einen 
Pipette  abgemessen,  versetzt.  Wenn  man  eine  Probe  dieser  xlnfscliwem- 
numg  dann  im  hangeuden  Tropfen  beobachtet,  so  sielit  man,  dass  die 
Typlmsbacillen  sehr  rasch  ihre  Eigenbeweglichkeit  verlieren  nnd  sich 
zn  grossen  Hanfen  zusammenballeu,  „agglutinieren".  Ancli  makro- 
skopiscb,  im  Eeagenzglase  zeigt  sich  die  Agglntination  dadnrch,  dass 
nach  einiger  Zeit  die  Typlmsbacillen,  zu  einem  Haufeu  verklebt,  am 
Boden  des  Glases  liegen,  wahrend  die  iiberstehende  Fliissigkeit  sich 
vollkommen  geklart  hat.  Der  positive  Ausfall  der  Reaktion  ist  beweisend 
fiir  Typhusbacilleu. 

Das  Serum  des  Tj^phuskranken  wird  gewouneu,  indem  man  das  in 
einem  Schropfkopf  gewonnene  Blut,  am  besten  auf  Eis,  bis  zur  Abscheidung 
des  klaren  Serums  stehen  lasst.  An  einer  authentischen  Typhnscultur 
muss  in  der  oben  angegebenen  "Weise  zunachst  seine  aggiutinierende 
Fahigkeit  festgestellt  werden. 

Der  moglichst  einwandsfreie  Nachweis  der  Typhusbacillen  ist  um 
so  notwendiger,  alsFalle  bekannt  geworden  sind,  in  denen  das  Bacterium 
coli  commune  der  Erreger  einer  eitrigen  Cerebrospinalmeningitis  war'". 

Ja  sogar  ein  diesem  nahestehender  Mikroorganismus,  das  Bacterium 
lactis  aerogenes  (Escherich '^^)  ist  als  Erreger  einer  Meningitis 
suppurativa  gefunden  worden.-"  Dieses  Bakterium  ist  von  Escherich 
neben  dem  Bact.  coli  commune  als  normaler  Bewohner  des  Sauglings- 
darmes  gefunden  worden  und  zeichnet  sich  dnrch  seine  unter  sehr 
lebhafter  Gasentwickelung  einhergehende  Gahrungsfahigkeit  gegen  Milch- 
zucker  aus.  Es  hat  keine  Eigenbeweglichkeit.  Auch  auf  Kartoffeln 
bildet  er  von  Gasblasen  durchsetzte,  rahmartige  Colonieen. 

8.  Der  Influenzabacillus  wachst  ganz  ausscliliesslich  ^ "  auf 
hamoglobinhaltigen  Nahrboden,  auf  Agar,  der  mit  Blut  bestrichen  ist. 
Es  eignet  sich  dazu  das  Blut  von  Menschen,  Kaninchen,  Meerschweinchen, 
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Fi'osclien,  besondei-s  abei-  Taiiben.  Auf  diesem  Niilirboden  wachsen  sie 
iiii  Laiife  voii  24  Stiuulen  iiii  JrJnitschrank  zu  aus.ser.st  kleinen,  wasser- 
hellen  ('oloiiieeii  heran,  welclie  gewohnlich  selir  diclit  gesat  siiid  und 
sich  auf  der  AVeiteriinpfung-  iminer  niir  wieder  auf  Blutagar  ziichten 
lasseii.  Die  Oulturen  lialten  sich  auf  einem  und  demselben  Nahrboden 
bis  eiiiige  AVochen  lebensfahig. 

9.  Der  Stadelmann'sche  Bacillus  zeichnet  sich  durch  sein  lang- 
sames  Wachstum  auf  Nahr-Agar  aus.  In  der  ersten  Generation  wurden 
die  Colonieen  erst  8  Tage  nach  der  stattgeliabten  Impfung  bemerkt. 
In  spateren  Generationen  gingen  sie  fi^iiher  auf,  schliesslicli  schon  nach 
24  Stunden.  Die  Colonieen  waren  zuerst  rund,  hellglanzend,  fast  durch- 
sichtig,  am  siebenten  Tage  stecknadelkopfgross.  In  Bouillon  trat  zunachst, 
vom  3.  Tage  ab,  gleichmassige  Triibung  ein,  dann  bildete  sich  ein  gelber 
Bodensatz,  vom  5.  Tage  an.  Traubenzucker  wurde  nicht  vergohren, 
Gelatine  nicht  verfliissigt. 

10.  Ueber  die  Frage  nach  der  kiinstlicheuZiichtung  der  Lepra- 
bacillen  sind  die  Untersuchungen  noch  nicht  abgeschlossen. 

Bordoni-Uffreduzzi  hatte  gelegentUch  eines  Leprafalles  in 
Turin  durch  Impfung  aus  dem  Knochenmark  der  Leiche  auf  Pepton- 
Glycerin-Blutserum  bei  Briittemperatui"  in  7  Tagen  die  ersten  Anfange 
von  Colonieen  erhalten,  die  aus  verschieden  langen,  an  den  Enden 
meist  keulenformig  angeschwoUenen  Bacillen  bestanden. 

Sprongk'***  erhielt  durch  Impfung  aus  Lepromgewebe  und  Knochen- 
mark auf  neutralisierten  Glycerin-Kartoffeln  nach  10  Tagen  sehr  kleine 
Colonien,  die  wahrscheinlich  Leprabacillen  waren. 

Jedenfalls  sind  Culturversuche  wegen  ihrer  Unsicherheit  zur 
Diagnostik  der  Leprabacillen  nicht  zu  verwerten. 

11.  Ebenso  wenig  hat  die  Ziichtung  des  Aktinomj'ces  in  dia- 
gnostischer  Beziehung  Interesse.  Sie  Avachsen  nach  0.  Israel  u.  M.  Wolff 
auf  Agar,  innerhalb  von  rohen  oder  gekochten  Hiihnereiern,  aber  nur 
bei  vollkommenem  Luftabschluss.    Die  Methode  des  Luftabschlusses  s. 
beim  Tetanusbacillus. 

Auf  Grund  seiner  Ziichtigungsversuche  ist  iibrigens  Kruse  "-'  dazu 
gelangt,  zwei  Arten  des  Aktinomj^ces  zu  unterscheiden. 

C.  Der  Tierversuch. 

Durch  den  Tierversuch  soli  die  Pathogenitat  f  estgestellt  und  dadm-ch 
die  Identiflcierung  desselben  gesichert  werden.  Nun  sind  die  Tiere  nicht 
immer  in  der  gleichen  Weise  gegen  die  Mikroorganismen  empfiudlich, 
welche  fiir  den  Menschen  pathogen  sind;  auch  verhalten  sich  die  einzelnen 
Tierspecies  uuter  sich  verschieden. 

In  einem  Falle,  beim  Tuberkelbacillus,  ist  der  Tierversuch  gleich- 
zeitig  das  beste  Ersatzmittel  fiir  den  klinstlichen  Nahrboden,  weil  die 
Tuberkelbacillen  meist  entweder  wegen  ihrer  sparlichen  Zahl  oder  wegen 
der  Yermischung  mit  anderen,  sie  iiberwuchernden  Bakterien,  kiinstlich 
nicht  zu  ziichten  sind. 

Die  Infection  des  Tieres  erfolgt  am  einfachsten  dm-cli  Injection  der 
der  bakterienhaltigen  Bouillon.  Agarculturen  schwemmt  man  vor  der 
Injection  in  Bouillon  auf.    Die  Injection  geschieht: 
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a)  subciitaii, 

b)  intraperitoueal, 

c)  intravascular. 

Zur  subcutanen  Injection  sticbt  man  die  Caniile  der  vorher  sterilisierten 
Spritze  iinter  die  Riicken-  oder  Bauclihaut  des  Tieres,  zur  intraperitonealen 
Injection  sticht  man  senkreclit  in  den  Baucli  ein.  Zur  intravascularen 
Injection  eignet  sich  das  Kaninclien  am  besten.  Die  Ohren  des  Kanin- 
clieus  "werden  mit  lieissem  Wasser  abgewasclien.  Dabei  erweitern  sich 
die  Venen  des  Ohres.  In  die  Rand vene  kann  man  dann  mit  Leichtig-keit 
die  Kaniile  einfiiliren. 

Den  oben  anfgezahlten  Mikroorganismeu  gegenilber  verlialten  sich  die 
Versnchstiere  f olgendermassen : 

1.  Fiir  die  Infection  mit  den  Tuberkelbacillus  ist  das  Meer- 
schweinchen  am  empiindlichsten.  Man  impft  subcntan  oder  intraperitoneal 
und  verwendet  zur  Impfung  unmittelbar  das  von  dem  Kranken  oder  von  der 
Leiche  entnommene  Material  (Cerebrospinalfliissigkeit).  Ein  so  inficiertes 
Meerschweinchen  stirbt  nach  4 — 11  Wochen  an  allgemeiner  Tuberculose, 
besonders  des  Netzes,  der  Leber,  der  Milz. 

Besonders  geeignet  fiir  den  Tuberkelbacillus  ist  die  intraoculare 
Impfung  am  Kaninchen.  Man  sticht  mit  der  Kaniile  durch  die  Cornea 
und  injiciert  ein  Tropfchen  in  die  vordere  Augenkammer.  Die  Eruption 
der  Tuberkel  kann  am  lebenden  Tier  durch  die  Cornea  hindurch  beobachtet 
werden. 

2.  Fiir  den  Pneumokokkus  ist  das  Kaninchen  das  enipfanglichste 
Yersuchstier,  jedoch  ist  nur  die  frische  Bouillon  virulent.  Bei  Auf- 
bewahi'img  im  Eisschi'ank  halt  sich  die  Virulenz  lange.  Die  Art  der 
Infection  ist  gleichgiiltig.  Die  Tiere  sterben  nach  einem  oder  wenigen 
Tagen  an  aUgemeiner  Septikaemie.  Die  Milz  ist  stark  geschwollen.  Im 
Abstrichpraparat  von  Milz  und  Blut  findet  man  reichlich  Pneumokokken. 
Aus  Milz  und  Blut  lassen  sich  leicht  wieder  Pneumokokken  auf  kiinst- 
lichen  Nahrboden  ziichten. 

Nachst  dem  Kaninchen  ist  auch  die  weisse  Mans  ziemlich  empfind- 
lich  gegen  Pneumokokken. 

3.  Der  Staphylococcus  erzeugt  bei  Mausen,  Meerschweinchen  oder 
Kaninchen  nach  subcutaner  Injection  gewohnlich  locale  Abscesse.  Nach 
intravenoser  Lijection  sterben  die  Kaninchen  unter  Auftreten  von  eitrigen 
Gelenkentziindungen  und  anderen  eitrigen  Metastasen. 

4.  Die  Strep tokokken  variieren  ausserordentlich  in  ihrer  Virulenz. 
Virulente  Cultui'en  erzeugen  bei  Kaninchen  eine  schnell  totlich  ver- 
laufende  Septikaemie.  Bei  langerer  Krankheitsdauer  findet  man  Abscesse, 
eitrige  Pericarditis  oder  Pleuritis  und  andere  pyaemische  Erscheinungen, 

5.  Die  Gonokokken  vermehren  sich  im  Tierkorper  nicht.  Colonieen 
von  Gonokokken  in  toto,  mit  daran  hangendem  Nahrboden  in  die  Bauch- 
hohle  von  Mausen  gebracht,  erzeugen  locale,  eitrige  Peritonitis,  welche 
nicht  totlich  ist.    Die  Urethra  der  Tiere  ist  nicht  zu  inficieren. 

6.  Die  Meningokokken  siud  fiir  die  gewohnlichen  kleinen 
Versnchstiere  sehr  wenig  pathogen.  Nach  Heubner*  erzeugte  eine 
Injection  der  Meningokokken  in  den  Subarachnoidealraum  der  Ziege 
eitrige  Cerebrospinalmeningitis,  welche  nach  1^2  Tagen  totlich  endete. 
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Nacli  Bouhoff  ^eliiiot  cs.  diircli  selir  gTosse  Meng-en  von  Meiiing-o- 
kokken  auch  ^\'eisse  Miiiise  zu  iuii(;iereii.  Kr  l)i'aiichte  eiii  Zeluitel  einer 
iippig  wacUseiiden  48sti'nKli<>en  Blutserunicultur,  inn  Ixd  iiitiapeiitoiiealei' 
liiil)finig'  eine  Maiis  zii  toten.  Bei  schnell  erfolgeiideiii  'J'ode,  uiid  zwar 
uur  dann,  gelang-  es  iliiii,  die  Meningokokken  aus  dem  Herzblut  der 
Tiere  wieder  zu  ziicliteii. 

7.  Die  Typliusbacillen  sind  im  Stande,  sicli  im  Kijrper  der  Maus 
zu  verniehren  und  ihreu  Tod  lierbeizufulireu,  wenn  sie  in  niclit  zu  ge- 
ringer  Zalil  und  in  virulentem  Zustande  injicieil  werden.  Sie  lassen 
sicli  aus  deni  Elut  und  der  Milz  der  Maus  wiedei-  zucliten. 

8.  Die  Uebertragung  der  Inf luenzabacillen  ist  Pfeiffer  beim 
Affen  gelungen. 

9.  Die  Uebertragung  der  Lepra  auf  Tiere  ist  ebentalls  noch  nicbt 
spruchreif. 

Mel  Cher  und  Ortmann^^'  berichten  iiber  eine  Uebertragung  dei- 
Lepra  auf  Kaninchen.  Sie  impften  Stiicke  von  Lepraknoten  in  die  voi-dere 
Augenkaramer.  Die  Tiere  gingen  nacli  4  bezw.  4%  Monaten  zu  Gi-unde 
und  zeigten  in  inneren  Organen  eine  Knoteneruption. 

Tedeschi'^-  bat  eine  Yermehrung  der  Leprabaeillen  constatiert, 
als  er  Lepraknotenstucke  unter  die  Dura  mater  des  Rilckenniarks  eines 
Affen  bracbte. 


10.  Die  Uebertragung  von  Aktinomj'ces-haltigem  Material  auf 
Kaninchen  oder  Meerschweinchen  giebt  nach  0.  Israel  und  M.  Wolff 
Yeranlassung  zur  Entwickeluug  tj^pisclier  Aktinomj^cesdrusen,  welche 
man  in  hirsekorn-  bis  pflaumengrosen  Tumoren  der  verscliiedenen  Organe 
der  Bauchhohle  der  inficierten  Tiere  flndet. 

Anliang. 

Der  Tetanusbacillus. 

Der  Erreger  des  Tetanus  ^'  ist  nienials  im  (Jentralnervensystem  selbst 
anzutreffen.  Er  ist  stets  nur  an  den  Eintrittspforten  zu  finden.  einer 
kleinen  Wunde  oder  im  puerperalen  Uterus.  Seine  AMrkung  auf  das 
Oentralnervensystem  beruht  allein  auf  der  Resorption  der  von  ihm  secer- 
nierten  Toxine. 

Deshalb  darf  man  auf  die  Auffindung  des  Tetanusbacillus  nur 
dann  rechnen,  wenn  die  Eintrittspforte  des  Tetanus  nachgewiesen  ist. 
Der  Tetanusbacillus  bildet  Stabchen,  welche  in  Culturen  oft  zu  Faden 
auswachsen.  Er  bildet  sehr  resistente  Sporen.  welche  in  Form  eines 
endstandigen  Kniipfchens  am  Bacillenleib  sitzen.  Diese  Sporen  finden 
sich  haufig  in  Gartenerde.  Der  Bacillus  farbt  sich  nach  der  Gram'schen 
Methode,  und  auch  sonst  sehi-  leicht  mit  den  verschiedenen  Farbstoft'en. 

Der  Tetanusbacillus  ist  streng  anaerob,  d.  h.  seine  ('ulturen  gedeihen 
nur  bei  vollkommenstem  Sauerstoffabschluss.  Diesen  erreicht  man  am 
einfachsten,  indem  man  die  Eohrcheu  oder  Flatten  in  ein  luftdicht  ver- 
schlossenes  Gefass  setzt,  in  welchem  sich  gleichzeitig  in  einer  offenen 
Schale  eine  frisch  bereitete  10  "'/n  Losung  von  Pyrogallol  befindet.  zu  der 
unmittelbar  vor  dem  Gebrauch  reichlich  Natronlauge  zugesetzt  ist.  Das 
Pyrogallol  absorbiert  den  Sauerstoff  unter  Briiunung. 
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Nach  Kitasato^^  gelingt  die  Zliclitimg-  der  Tetanusbacillen,  weiiii 
man  Tetanuseiter  auf  einem  sclirag  erstarrten  Agarrohrclien  aiisbreitet 
und  48  Stunden  zwisclien  36  und  38  °  halt.  Daiin  kommt  die  Ciiltur  auf 
8/^ — 1  Stiinde  ill  ein  auf  80 "  erwariiites  A^'asserbad,  wodurdi  alle  Bakterieii, 
^luch  die  I.eiber  der  Tetaiiusbacillen  getotet  werden.  Nur  die  Sporen 
<ier  Tetaiiusbacillen  bleiben  erhalteu.  Wenn  man  dann  das  Eohrclien  bei 
Sauerstoft'abscliluss  zwisclien  18  und  20  "  halt,  so  treten  nach  einer  "Woche 
Eeinculturen  von  Tetanusbacillen  auf. 

Die  Infection  iiiit  Tetanusbacillen  oder  sporenhaltigem  Material 
(Grarteuerde,  inficierte  Holzsplitter)  gelingt  sehr  leicht  beini  Meer- 
schweinchen.  Am  eiiipfangliclisten  ist  das  Pferd.  Eine  Rein-Infection 
mit  'JVtanusbacillen  erzeugt  an  der  Infectionsstelle  keine  Eiterung.  Das 
Bild  des  Tetanus  beim  Tier  ist  ahnlich  dem  menschlichen  Tetanus. 


Die  Erreger  der  Lj^ssa  (Rabies,  Wutkrankheit)  sind  iiicht  be- 
kannt.  Die  Beri-Beri-Kraiikheit  ist  hochst  wahrscheinlich  auch  auf  eine 
Infection  zuiiickzufiihren,  jedoch  ist  der  Erreger  ebenfalls  unbekaiint. 
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II. 


Anatomische  Veranderimgen 
des  Nervensystems  nicht  pathologisclier  Natur. 

von 

Dr.  L.  Jacobsohn,  Beiliii. 


1.  Intravital  eintretende 


2.  Postmortal  entstehende 


a)  Auf  Entwickeliiiigsvorgangen  be- 
ruhende. 

b)  Durch  physiologische  Abnutzung 
der  Nervensubstanz  bedingte. 

c)  111  der  A  gone  sich  einstellende. 

d)  Dem  Senium  characteristische 

a)  Cadaverose. 

b)  Artificielle. 


Niclit  alles,  was  sich  dem  Auge  von  Verandei-ungen  der  Xerven- 
substanz  bei  der  niaci'oscopisclien  oder  microscopisclien  Untersucliung 
eiiies  P'alles  darbietet,  ist  das  anatomisclie  .Snbstrat  fiir  eiiien  Kraiik- 
lieitsprocess,  der  sich  im  Innern  des  Nervens.ysteiiis  abgespielt  hat.  Maiiche 
Veranderuugen  im  Aussehen  der  Nervensubstanz  beruhen  auf  Eiitwickeliiiigs- 
vorg-angen  oder  auf  stetig  sich  nach  physiologischen  Gesetzen  vollziehenden 
Abiiutzimgs-  imd  Eestitutionsvorgangeu.  Einzehie  der  letzteren  vollziehen 
sich  wahrscheinlich  wahreiid  des  ganzen  Lebens,  sie  konnen  aber  iu 
einem  bestimmten  Lebensalter  besonders  aiisgesprochen  sein  oder  sich 
aiich  erst  zu  dieser  Zeit  einstellen  (z.  B.  im  Greisenalter),  noch  andere 
intravitale  Veranderimgen  stellen  sich  kurz  vor  dem  Tode  ein,  iind  scliliess- 
lich  bietet  das  Nerveiisj^stem  haufig  Yeraiiderungen  dar,  Avelche  weder 
mit  physiologischen  noch  pathologisclien  Lebensvorgangen  der  Nerven- 
substanz in  Beziehung  steheu,  soudern  entweder  durch  die  bald  nach  dem 
Tode  sich  entwickelnde  Faulniss  verursacht,  oder  rein  ausserlich  durch 
die  techuischen  Mittel  bedingt  sind,  die  wir  zur  anatomischen  Darstellung 
des  Nervensystems  benutzen.  Letztere  sind,  im  Gegensatz  zu  den  intra- 
vitalen,  die  postmortalen  oder  die  artificiellen  Veranderuugen  des  Nerven- 
systems. 

Intravitale  Verauderuugen. 

Diese  im  Nervensystem  vorkommenden  Yeranderungen,  welclie 
nichts  Pathologisches  an  sich  haben.  aber  mit  solchen  verAvechselt  werden 
konnen,  beruhen  einmal  auf  Entwickelungsvorgangen,  welche  nach  der 
Gebiu't  vor  sich  gehen  und  zweitens  auf  regressiven  resp.  regenerativen 
Processen,  welche  infolge  der  Inanspruchnahme  der  Nervensubstanz  zu- 
stande  kommen. 

Dass  die  Nervensubstanz  und  die  Glia  des  neugeborenen  Kindes 
(um  vom  Foetus  ganz  abzusehen)  in  microscopischen,  nach  den  gewohu- 
lichen  Methoden  dargestellten  Praparaten  nicht  gauz  das  Aussehen  haben. 
wie  das  des  erwachsenen  Menschen,  beruht  darauf,  dass  eine  Anzalil  von 
Zellen  und  Nervenfasern  zur  Zeit  der  Geburt  noch  nicht  voll  entwickelt 
sind.  Die  Nervenzellen  zeigen  noch  nicht  alle  die  inneren  Structur- 
verhaltnisse,  wie  sie  fiir  die  des  Erwachsenen  characteristisch  sind,  die 
Gliazellen  scheinen  noch  in  grosserer  Zahl  im  Zusanimenhaug  mit  ihren 
Fortsatzen  zu  stehen,  als  es  im  voll  entwickelten  Zustande  der  Fall  ist, 
und  ein  Tlieil  der  Nervenfasern  bietet  audi  noch  ein  vom  normalen 
Bilde  al)weichendes  Aussehen  dar,  insofern  sie  ihr  Nervenmark  uocli  nicht 
erhalten  haben.  Es  ist  liier  natiirlich  nicht  der  Ort,  auf  diese  bekannten 
von  Flechsig,  His,  Marinesco,  van  Biervliet,  A.  ^^'estphal  u.  a. 
festgestellten  Thatsachen  naher  einzugelien;  sie  soUeu  nur  der  \o\\- 
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stiiiuligkeit  wegen  iiiclit  iinenvalmt  l)leiben  und  mu\  bei  Uutersucliimg-en 
des  kiiuUichen  Xerveii.sy8tems  zu  beriicksiclitioeii. 

Aber  audi  im  voll  entwickelt.en  Nervensj^stem  gelieii  bald  liier, 
bald  dort  mit  Elemeuteii  desselben  Verandenuigen  vor  sich,  die  plij'sio- 
logi^^clier  Natur  zu  sein  scheiueu,  die  abei-  iin  niicroscoi)ischen  Praparate 
das  Ausselien  pathologiselier  Vorgange  darbieteu  koiinen.  Die  Keimtiiiss 
dieser  Tliatsaclieu  verdanken  wir  voi'ueliinlieh  den  Untersucliuiigen  von 
Sigm.  Mayer'*".  Derselbe  faiid  in  periplierisclien  Nerven  von  Thieren 
stets  einzelne  Fasern,  welclie  das  Ausseheii  degenerirter  darboten.  Auf 
Grund  dieser  Befunde  stellte  er  die  H3^pothese  auf,  dass  die  normale 
Kervenfaser  kein  pereimirend  gieichbleibendes  Gebilde  darstellt,  sondern 
dass  sie  pliysiologiscli  sicli  mit  der  Zeit  abnutzt,  dann  ganz  oder  strecken- 
Aveise  zerfilllt  und  sich  spaterhin  regenerirt.  Diese  Thatsache  des  Zer- 
fallens  von  Nervenfasern  in  sonst  anscheinend  gesunden  Nerven  konnte 
von  vielen  Forschern  gieiclifalls  constatirt  werden,  so  von  Hammer^  an 
peripherischen  Nerven  besonders  von  Eatten,  von  Oppenheim  und 
Siemerling-  und  Teuscher-^  an  peripherischen  Nerven  von  Leuten, 
die  an  allgemeiner  Cachexie,  an  senilem  Marasmus  etc.  zu  Grunde  ge- 
gangen  waren.  Alle  diese  Autoren  fanden  in  einer  Anzahl  von  Nerven, 
dass  zwischen  den  markhaltigen  Fasern  von  normaler  Beschaffenheit, 
andere  Fasern  lagen,  die  ganz  das  Aussehen  degenerirter  hatten.  Ebenso 
wie  an  peripherischen  Nerven  kann  man  auch  im  Centralorgan  hier 
und  dort  einzelne  Fasern  oder  Nervenzellen  antreffen,  die  das  Aussehen 
von  degenerirten  resp.  atrophirten  darbieteu  (Babes  und  Kremnitzer 
Biihler-"^''  u.  a.). 

Wenn  auch  in  einigen  Fallen,  wie  Oppenheim  u.  Siemerling  schon 
ausgesprocheu,  diese  Nervenfasern  vielleicht  infolge  einer  den  Nerven 
g-etroffenen  Intoxication  zugrunde  gegangen  sein  konnen,  so  lasst  sich 
fiir  andere  Falle,  wo  derartige  Ursachen  nicht  gewirkt  haben,  und  wo 
auch  eine  andere  Erklarung  fiir  die  eingetretene  Erscheinung  nicht  zu 
geben  ist,  diejenige  von  S.  Mayer  als  wahrscheinlich  annehmen.  Man 
konnte  hier  noch  an  die  von  E dinger-^  aufgestellte  Theorie  erinnern, 
wonach  Degenerationen  in  einzelnen  weniger  -sA'iderstandfahigen  Faser- 
systemen  (z.  B.  Hinterstrange)  nach  dauernder  Ueberfunction  derselben  ein- 
treten  sollen,  ein  Gebiet,  welches  ja  auf  der  Grenze  zwischen  Physiologie 
und  Pathologic  gelegen  ist.  Sehr  beaclitenswerth  ist  auch  die  Erklarung. 
welche  Lugaro  fiir  diese  Erscheinung  giebt  (s.  dariiber  das  Kap.  Pathol. 
Anatomic  d.  periph.  Nerven). 

Die  agonalen  Veranderungen  verdanken  ihre  Entstehung  der 
yeiiangsamung  der  Blutcirculation  und  der  dadurch  bedingten  Stauung 
im  Blutkreislauf,  welche  vor  deni  Tode  im  Stadium  der  Agone  durch 
Herzschwache  eintritt,  Es  versteht  sich  von  selbst,  dass  diese  Verande- 
rungen um  so  starker  sich  ausbilden,  je  langer  sich  das  Stadium  der 
Agone  hinzieht,  und  je  mehr  das  Canalsystem  des  Blut-  und  Lymphstromes, 
sei  es  durch  Krankheitsprocesse,  sei  es  durch  Alter,  geschwilcht  ist.  Die 
agonalen  Veranderungen  sind  characterisirt  einmal  diu'ch  einen  das  normale 
Maass  liberschreitenden  Austritt  von  Lymphfllissigkeit  in  den  Arachnoid eal- 
raum  oder  den  inneren  Hohlraum  des  Oeutralnervensystems  resp.  durch 
eine  iibermiissige  Durchtrilnkung  der  Nervensubstanz  selbst  mit  Lymph- 
fliissigkeit  und  dadurch  bedingte  Quellung  des  Nervengewebos  und  ferner 
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durcli  Austritt  aucli  korperlicher  Bestaiidtheile  des  Blutes,  d.  li.  der  Blut- 
iiiid  Lymplikorperclien. 

Was  den  Austritt  von  Lymplifliissigkeit  anbetrifft,  so  liandelt  e< 
sicli  gewolinlicli  um  leiclitere  Grade  desselben,  urn  einen  massigen  Hydid- 
cephalus  externiis  oder  internus  resp.  um  einen  leicliten  Grad  von  sogen. 
Hydroniyelie.  Die  starkere  Durclitrankung  des  Nervengewebes  zev/\ 
sicli  an  der  Oberflaclie  (z.  B.  Hii-nrinde)  in  einer  leichten  odematoscn 
Sfhwellung,  in  einer  grosseren  Feuclitigkeit  der  inneren  Theile  beim  Durcli - 
sclmeiden  derselben,  sie  offenbart  sicli  im  microscopischen  Bilde  in  einci- 
Erweiterung  der  perivascularen  und  pericellularen  Lymphraume  und 
Fiillung  derselben  mit  seroser  Fliissigkeit  und  scliliesslich  in  einer  Quellung 
der  nervosen  Bestandtlieile  (Zellen  und  Markfasern)  selbst. 

Diese  Quellung  des  Nervengewebes  kann  mitunter  so  erliebliche 
Grade  erreichen,  dass  man  sie  leiclit  fiir  pathologiscbe  Veranderungen 
halt.  Die  Kenntniss  derselben  verdanken  wir  der  bekannten  Arbeit 
von  Minnich^,  der  sie  als  Hydropische  Erweichung  bezeiclinet. 

Minuich  fand  in  einzelnen  Fallen  von  Anaemien  und  auch  anderen  Krankheits- 
fallen  bei  Persouen,  die  wahrend  des  Lebens  keine  besonderen  nervosen  Erschei- 
uungen  dargeboten  hatten,  nach  Chromhai-tung  des  Nervengewebes  eine  Hellfarbung, 
besonders  der  Hinterstrange,  welche  einer  tabischen  Hinterstrangsdegeneration 
nicht  uuahnlich  sahen ;  auch  die  peripherische  Randzone  des  JEliickenmarks 
zeigte  ahnliche  Veranderungen,  doch  nicht  in  so  hohem  Grade.  Bei  microscopischer 
Betrachtung  von  Quer-  und  Langsschnitten  aus  der  Medulla  spinalis  ergab  sich 
Folgendes:  Die  Neuroglia  hat  an  den  geuannten  Stelleu  ihre  feiu  fibrillare  Structu' 
verloreu,  das  zierliche  Geriist  ist  hier  zu  einem  brockeligen  Guss  geworden,  die  Fibrille 
sind  auf'gequollen,  kornig  poros  und  oft  zu  amorphen  Klumpen  verschmolzen.  Die 
Neurogliazellen  sind  schwer  sichtbar,  sie  sind  gleichmassig  geblaht  und  im  lunern  des 
Protoplasma's  finden  sich  Vacuolen.  In  die  glasige  Gliasubstanz  eingeschlossen  liegen 
zahlreiche  Corpora  amylacea,  die  enorm  vermehrt  sind,  besonders  an  der  Eintrittsstelle 
der  hinteren  Wui-zeln.  Die  Veranderungen  der  Nerveufasern  kennzeichnen  sich 
durch  die  Tendenz,  in  einzelne  Segmente  zu  zerfallen.  Sie  machen  eine  eigenthiimliche 
Erweichung  durch.  Die  erste  Andeutung  besteht  in  einer  leicht  spindelformigen 
Auftreibung  des  Mai'kmantels  innerhalb  regelmassiger  Abstande  im  Verlaufe  d»r  Faser. 
Es  entstehen  so  regelmassige  Varicositateu,  roseukranzformige  Auftreibungen,  welche 
an  Grosse  und  Lange  variiren.  Das  Myelin  scheint  sich  zu  vei-fliissigen,  besonders  die 
inneren  Schichteu  desselben.  Die  Wirkung  auf  den  quellenden  Axencylinder  ist  derart, 
dass  er  sich  korkzieherartig  schlangelt  und  sich  spiralig  aufroUt.  Geht  die  Ausdehuun 
und  Quellung  noch  weiter,  so  reissen  sowohl  der  Axencylinder,  als  auch  die  spindelformige 
Anschwellung  der  Markscheide  und  es  entstehen  dann  Myelinkugeln.  Der  Axencylinde 
liegt  in  ihr  knauelartig  aufgewunden.  Dieses  Bild,  welches  an  Langschnitten  sich  dar- 
bietet,  ist  ein  ahnliches  auch  auf  Querschnitten.  Auf  solchen  fallen  besonders  die 
vergrosserten  Querbilder  der  Nervenfasern  auf,  deren  Grosse  natiirlich  je  uaeh  der 
Stelle,  wo  der  Schnitt  die  spindelfoi-mige  Auftreibung  der  Markfasern  getroffen  hat, 
variiren  wird,  so  dass  mau  zahllose  Uebergfinge  von  schraalen  bis  zu  ausserordentlich 
breiteu,  an  denen  sich  das  Bild  der  Quellung  besonders  deutlich  darstellt,  wahrnehmen 
kann.  Dieser  Quellungs-  und  Erweichungsprocess  halt  sich  nicht  an  bestimmte  Systeme 
des  Riickenmarks,  er  ist  auch  in  den  Wurzeln  und  in  der  graueu  Substanz  zu  erkennen, 
obwohl  seine  Liebliugsstelle  der  Hinterstrang  (Hintei-strangbasis)  ist.  Minnich  halt 
die  geschilderten  Erscheinungen  fiir  keine  cadaverosen,  da  sich  ahnliche  Bilder  weder 
durch  48  stiindiges  noch  dreitagiges  Liegenlassen  des  Riickenmarks  in  der  Leiche  er- 
zeugen  liessen.  Minnich  erklart  diese  Erscheinung  als  eine  odematose  intra  vitam  resp. 
kurz  nach  dem  Tode  eingetretene  Quellung  der  Nervenfasern.  Die  Continuitatstrcnnung 
der  Fasern  erfolgt  eveutucll  durch  einwirkende  Substauzen  (Hartung),  welche  zu 
Schrumpfungen  fiihren.  Die  Praparate  in  den  von  Minnich  untersuchten  Fallen  ent- 
stammten  fast  nur  hydramischeu  Individueu. 

Audere  Autoren  Charcot^  Leyden",  Fromann^,  Scliulz"  liaben 
diese  Veranderungen  gieiclifalls  beobachtet,  sie  aber  fiii-  patliologisclie 
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gelialten,  walirend  Petreii'**  u.  a.  die  von  Miniiicli  gegebeue  Deutimg 
:  bestatigen.  Aehuliche  Veranderuugen,  wie  sie  liier  besclirieben  worden 
Isind,  werden  besonders  bei  langdauernden  Compressionszustanden  des 
I  Nervensystems,  sei  es  allgemeiner,  sei  es  localer  Natur  beobaclitet  (sielie 
jdas  Kapitel  Compression  des  Eiickenmarks). 

!  Der  Austritt  von  Bint-  und  Lymphkorperchen,  welcher  in  manchen 
i  Fallen  in  das  Nervengewebe  kurz  vor  dem  Tode  stattfindet,  ist  dadnrcli 
cliaracterisii-t,  dass  dieser  Austritt  immer  ein  massiger  ist.  Die  Blut- 
i  korperchen  bilden  niemals  einen  grossen  dichten  Hanfen  (Blntklumpen), 
;  sondern  sie  liegen  ilber  das  Gewel)e  zerstrent  oder  um  das  Lnmeu  eines 
gewolmlicli  erweiterten  nnd  gleichfalls  mit  Blutkorperchen  gefiillten 
Gef asses  herum.  Der  agonale  Blntaustritt  ist  ferner  noch  dadurch 
characterisirt.  dass  die  Blntkorperclien  eine  gewisse  Frische  zeigen,  dass 
ihre  Form  garniclit  oder  sehi'  wenig  verandert  ist,  dass  sie  noch  nicht 
chemisch  zerfallen  sind.  (Keine  Krystallbildung  von  Hamatin  oder  Pig- 
mentbildung.)  Diese  agonalen  Blutaustritte  linden  sich  vornehmlich  an  den 
Wanden  der  Yentrikel  (an  der  Oberflache  derselben  oder  im  Ventrikekaum 
liegend)  oder  in  der  Nachbarschaft  der  letzteren.  Besonders  haufig  werden 
sie  in  der  Nahe  des  4.  A^entrikels  und  des  Aquaeductus  Sylvii  angetroffen, 
indessen  werden  sie  gelegentlich  auch  in  der  ganzen  den  Seitenventrikel 
umgebenden  Substanz  beobaclitet  oder  im  Rlickenmark  in  der  Nahe  des 
Centralkanals.  Sie  kommen  auch  im  Innern  des  C'entralnervensystenis 
stets  in  der  Nachbarschaft  gewohnlich  stark  mit  Blut  gefiillter  Gefasse 
vor.  Dass  sich  intra  vitam  auch  Concremente  an  einzelnen  Stelleu  des 
Nervensystems  ablagern,  die  keine  pathologische  Bedeutung  haben,  ist 
geniigend  bekannt.  Sie  finden  sich  besonders  an  der  Arachnoidea 
(Pacchioni'sche  Granulationen),  an  der  Zirbeldriise  und  gelegentlich  an 
anderen  Stellen;  auch  im  Innern  der  Nervensubstanz.  So  fand  z.  B. 
Wollenberg  in  vielen  untersucliten  Geliirnen  im  Globus  pallidus  zahl- 
reiche  meist  langs  der  Gefasse  angeordnete  stark  lichtbrecliende  Gebilde 
von  kugeliger  Form  (die  audi  Conglomerate  in  Maulbeerform  bilden),  die 
nach  seiner  Ansicht  Yerkalkuiigen  einer  organisclien  Grundsubstanz  dar- 
stellen.  Diese  Gebilde  waren  schon  vor  ihni  von  anderen  Autoren, 
Flechsig,  Elischer,  Laufenauer,  Jackowenko  in  Fallen  von  Chorea 
beobachtet  und  zu  letzterer  Kraiikheit  in  Beziehung  gebracht  worden. 

Hier  wiirden  noch  als  intravitale  Veranderuugen  die  im  Senium 
sich  einstellenden  zu  erwahnen  sein.  Die  Besclireibung  dieser  senilen 
Veranderungen  ist  aus  ausseren  Griinden  an  den  Scliluss  des  Kapitels 
gestellt. 

Postmortale  Veranderuugen. 

Zu  den  postmortalen  Veranderungen  gehoren  diejenigen: 

1.  die  durch  den  Stillstand  des  Blutkreislaufes  und  den  sich 
anschliessenden  Gerinnungs-  und  Faulnissprocess  bedingt  sind, 

2.  die  bei  der  Herausnahme  des  Nervensystems  aus  dem  Korper 
durch  Einwirkung  ausserer  meclianischer  Gewalt  entstehen  und 

3.  diejenigen,  welche  durch  die  spatere  Behandlung  des  Materials 
zum  Zwecke  der  Herstellung  niicroscopischer  Praparate  hervor- 
gerufen  werden. 
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In  alien  drei  Fallen  sind  die  Veranderungen  einestlieils  ausseiiit  h 
oline  Znliilfenaliine  f  einerer  Untei-.sucliungsinstrumente.  anderntheils  innerlidi 
an  den  hei'ges  tell  ten  Pi'iiparaten  zn  erkennen. 

Cadaverose  Veranderungen. 

Wcia  die  sub.  1  genannten  A'eranderiingen  betrifft,  so  ist  zunacli>i 
eiue  zn  erwalinen,  welclie  einem  ziemlich  oft  schon  nacli  Aljnalime 
des  Scliiideldaches  am  occipitalen  Theil  besonders  der  Dura  mater  auf- 
fallt.  Das  ist  die  'J'hatsache,  dass  dieser  Abscbnitt  der  harten  Hirnhaut 
anders  gefarbt  aussielit,  wie  der  iibrige  Abschnitt.  Walirend  die  Dura 
mater  im  normalen  Zustande  an  der  Oberflache  ein  liellglanzendes 
grauweisses  Ausselien  zeigt,  sielit  der  hintere  Abschnitt  selir  oft  ganz 
dunkelrotli  aus.  Es  maclit  den  Eindruck,  als  ob  hier  eine  H3-peraemie' 
und  nach  der  dunklen  Farbe  zu  urtheilen,  eine  venose  Hj^peraemie  statt- 
gefuuden  hat.  In  der  That  handelt  es  sich  hier  auch  um  einen  Zustand 
von  venoser  Hj^peraemie,  nur  dass  derselbe  nicht  intra  vitam  sonder 
post  mortem  entstanden  ist.  Derselbe  kommt  dadurch  zu  Stande.  dass. 
das  Blut  in  den  Venen  nach  dem  Tode,  der  Schwerkraft  folgend,  sich  in 
die  am  tiefsten  gelagerten  Korpertheile  hinbegiebt  und  sich  hier  feststaut. 
Bei  der  gewohnlichen  Lagerung  der  Leiche  auf  dem  Riicken  erklart  e 
sich  also,  warum  die  occipitale  Region  besonders  der  Dura  mater,  die  ja- 
die  grossen  Venencanale  enthalt,  so  blutreich  ist.  Dieses  Blut  halt  sich 
abei-  nicht  immer  nur  in  den  Gefassen,  sonderu  es  dilfundirt  durch  die- 
Wande  derselben  hindurch  und  durchtraukt  die  Gewebe  selbst.  Hierdurcli 
kommt  es,  dass  nicht  nur  die  Venen  der  occipitalen  Region  gewohnlidi 
stark  mit  Blut  gefiillt  sind,  sondern  dass  auch  die  Haute  selbst  in  ihrer 
ganzen  Wandung  sich  von  Blutfarbstoff  durchtraukt  erweisen  und  dah(  r 
diese  dunkeh'othe  diffuse  Farbe  zeigen.  Die  Durchtrankung  kann  schKesslich 
auch  den  Knochen  selbst  ergreifen,  so  dass  dann  auch  die  innere  A\'aud 
der  Hinterhauptschuppe  eine  dunkeh'othe  Beschaffenheit  hat.  Das  hier 
geschilderte  Phaenomen,  welches  also  von  wu'klicher  Hyperaemie  wolil 
zu  unterscheiden  ist,  beruht  auf  der  gleichen  Ursache,  dui-ch  welche  die 
bekanuten  Todtenflecke  entstehen,  die  einige  Stunden  nach  dem  Tode  an 
den  der  Unterlage  anliegenden  Abschnitten  der  Leiche  sichtbar  sind. 

Ein  ahnliches  Phaenomen  ist  an  den  Riickenmarkshauten  nicht  Oder 
nur  in  geringem  Masse  vorhanden. 

Die  Gerinnungserscheinungen,  welche  durch  das  Aufhoren  dt  s 
Blutkreislaufes  und  der  damit  verbundenen  Temperaturerniedrigung  be- 
dingt  sind,  finden  ausserlicli  ihren  Ausdruck  in  einer  etwas  hiirtereu 
Consistenz,  welche  die  Organe  bald  nach  dem  Tode  annehmeu.  Der 
Unterschied  zwischen  dem  Hartegrad  der  lebenden  und  toten  Nerven- 
substanz  ist  all er dings  kein  so  bedeutender,  wie  man  es  etwa  voraus- 
setzen  konnte.  Immerhin  ist  er  deutlich  vorhanden.  Die  Abscliatzung, 
welchen  Einfluss  aUein  die  Gerimiung  der  Substanz  auf  die  Consistenz 
des  Organes  ausiibt,  ist  insofern  eine  schwierige,  weil  diese  niemals  den 
einzigen  hierzu  beitragenden  Factor  ausmacht,  sondern  weil  die  Aussen- 
temperatur,  event,  audi  chemische  Vorgange,  hier  gleichfalls  wesentlicli 
mitsprechen.  Je  niedriger  z.  B.  die  Aussentemperatur  ist,  um  so  fester 
wird  die  Substanz  werden  und  umgekehrt. 
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Lasst  sicli  aucli  der  eingetretene  Gerinnniig'szustancl  tier  Nerven- 
substanz  an  der  etwas  veraiiderten  Consistenz  der  Siibstanz  wahrnelimeii, 
den  dieselbe  g-egeniiber  der  im  Leben  beobacliteten  zeigt,  so  besitzen  wir 
dagegen  kein  entscheidendes  Kriterinni,  Avelche  structni-ellen  feineren 
Yeriinderungen  in  der  Xervensubstanz  durcli  die  Gerinnung  allein  bewirkt 
werden.  nnd  zwar  aus  dem  Grande,  well  mis  das  Vergleichobject  fehlt, 
insofern  die  Moglichkeit,  eine  einzelne  Zelle  oder  Nervenfaser  in  vivo 
betraditen  zn  konnen.  niclit  vorhanden  ist.  Immerhin  liaben  docli  einzelne 
Forscher  (Fleniming,  Held,  Arnold)  versnclit,  dem  Problem  naher  zn 
kommen,  indem  sie  Nervenzellen  eines  friscli  getodteten  Thieres  mogliclist 
schnell  in  einer  physiologisclien  Korperflilssigkeit  (Cerebrospinalfliissigkeit 
Oder  dergl.)  nntersnchten  nnd  die  Verandernngen  beobacliteten,  die  nach 
knrzer  Zeit  mit  diesen  Zellen  vor  sicli  giiigen.  Anf  Grand  dieser  Unter- 
snclmngen  sind  einzelne  Forscher,  z.  B.  Held  ^  \  Fischer  der  Ansiclit,  dass 
die  lebeiide  Nervenzelle  ein  vollkommen  homogenes  Anssehen  darbietet, 
nnd  dass  das  sicli  anders  zeigende  postmortale  niicroscopische  Bild  der 
Zelle  unr  ein  Knnstprodnct  ist;  aiidere  Forscher,  z.B.  Fleniming Len- 
hossek  n.  a.,  neigen  mehr  der  Ansicht  zn,  dass  die  lebende  Nervenzelle 
rine  iilmliche  Stractnr  anfweist,  wie  sie  die  todte  Zelle  darbietet;  iiber  diese 
Strnctnr  herrschen  allerdings  auch  heutzntage  noch  weitgehende  Meinnngs- 
verschiedeuheiten,  indem  dieselbe  bald  als  granular,  bald  als  fibrillar, 
bald  beides  znsammen,  oder  als  geriist-,  netz-,  schwamm-,  wabenformig  etc. 
geschildert  wird.  Die  neueste  Anschannng,  besonders  von  Arnold^®, 
DogieP^*,  Ewing^^  u.  a.  vertreten,  geht  dahiii,  dass  die  Nervenzelle 
korperliche  Bestandtlieile  enthalt,  dass  diese  aber  in  vivo  sich  in  halb 
fliissigem  Znstande  befinden  nnd  dasselbe  Brechnngsvermogen  wie  die 
iibrige  Protoplasmasnbstanz  haben,  weshalb  der  ganze  Zellleib  in  frischem 
Znstande  homogen  erscheint. 

Was  soeben  von  den  Nervenzellen  gesagt  ist,  gilt  in  ahnlicher  Weise 
auch  von  den  Nervenfasern.  Anch  diese  ersclieinen,  frisch  untersucht, 
vollkommen  homogen  imd  erst  nach  eingetretener  Geriunung  heben  sich 
verschiedene  Bestandtheile  besonders  heraus.  Ob  z.  B.,  nm  ein  paar 
Beispiele  anznfiihren,  die  sogen.  Schmidt -Lantermann'schen  Ein- 
schniirungen  oder  das  von  Ewald  nnd  Kiiliue  geiundene  Nenro- 
keratingeriist  praexistirende  Gebilde  sind,  daiiiber  ist  inimer  noch 
keine  sichere  Entscheidnng  getroffen  (vergl.  darliber  die  Arbeit  von 
Engelken'^  nnd  Kaplan ^■^•■^). 

Wahrend  die  unmittelbar  nach  dem  Tode  eintretenden  Gerinnungs- 
vorgange  der  Nervensubstanz  eine  festere  Consistenz  verleihen  nnd  in 
dei"  Protoplasmasnbstanz  der  Ganglienzellen  nnd  Nervenfasern  wahrschein- 
lich  bestimmte  Fallnngsproducte  erzengen,  welche  diesen  Elementen  im 
microscopischen  Bilde  ein  characteristisches  strncturelles  iVnssehen  ver- 
leihen, bewirken  die  im  weiteren  Verlaufe  sich  einstellenden  Fauhiiss- 
vorgange  eine  allgemeine  nnd  mit  der  Zeit  immer  weiter  fortschreitende 
Erweichung  der  Organe,  ausserdem  aber  anch  noch  viele  andere  sowohl 
macroscopisch  wahrnehmbare,  als  anch  in  den  microscopischen  Praparaten 
zn  erkennende  typische  Verandernngen. 

Alle  diese  im  eigentlichen  Sinne  als  cadaverose  Erscheinungen 
zu  bezeichnenden  Verandernngen  siiid  in  ihrer  Entwickelung  von  ver- 
schiedenen  Umstanden  abhangig,  und  werden  nm  so  intensiver  nnd  nm 
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SO  mannig-faltig-er  sein,  je  spater  nacli  dem  Tode  man  die  Centi-alorgaiic 
zur  IJntersiicliuiig'  bekoiiimt. 

^^'esentlicll  bestimineiul  fuv  die  Art  und  Ausdelinung  derselbeii 
sind  di-ei  Lhiistaiide,  1)  der  Zustaiid  der  Nerveusubstanz  vor  dem  Tode, 
2)  der  Gelialt  resp.  die  Ausbreitimg-  von  Bakterien  in  der  Nervensubstanz 
sei  es  scJion  vor  oder  nacli  dem  Tode  und  3)  die  Temperatur,  und  der 
Feuelitigkeitsgelialt,  unter  welclien  entweder  der  ganze  Cadaver  odei- 
speciell  die  herausgenommenen  Organe  nach  dem  Tode  verweilen. 

Die  postmortalen  Veranderungen  werdeu  also  schneller  und  iuten- 
siver  eintreten,  wenn  das  Nervengewebe  schon  vor  dem  Tode  unter  einem 
allgemeinen  Scliwachezustand  des  Kiirpers  mitgelitten  hat,  d.  li.  nacli 
patliologisclien  Processen,  die  nicht  gerade  das  Nervensystem  direct  be- 
troffen  liabeu,  welche  aber  eine  allg-emeine  besonders  sich  auf  lange  Zeit 
liiiizieliende  Cacliexie  des  betroffenen  Individuums  bewirkten.  Hierbei 
ist  aucli  das  Alter  insof ei-n  von  Bedeutung,  als  jugendliches  Nerven  gewebe 
selbst  allgemein  verheerenden  Processen  gegeniiber  sicli  mderstands- 
faliiger  erweist,  als  seniles.  Eine  grosse  Rolle  spielt  dabei  wabrsclieinlich 
auch  der  Umstand,  ob  das  Nervengewebe  durcli  Stauungsvorgange  langere 
Zeit  unter  einem  starkeren  Feuchtigkeitsgelialte  gestanden  liat,  oder  nicht. 

Die  Hauptzersetzungserscheinungen  werden  aber,  wie  in  den  iibrigen 
Organen,  so  auch  im  Nervengewebe  durch  Bakterien  hervorgerufen,  die 
in  einzelnen  Fallen  schon  intra  vitam  von  anderen  Korperstellen  verpflanzt 
sich  in  der  Nervensubstanz  abgelagert  habeu  oder  in  der  Mehrzahl  bald 
nach  dem  Tode  sich  in  letzterer  etablii'en  und  ausbreiten.  Hierbei  sind 
es  ebenso  wie  iiberall  auch  weniger  die  Bakterien  selbst,  als  vielmelu- 
ilu^e  Producte,  die  Toxine,  welche  zui'  allmahlichen  Auflosung  und  zum 
Zerfall  des  Gewebes  fiihren. 

Diese  Wirkung  der  Bakterien  wii^d  um  so  grosser  sein  und  damit  der 
Faulnissprocess  um  so  mehr  beschleunigt  werden,  wenn  die  Organe  einmal 
einer  hoheren  Aussentemperatui'  ausgesetzt  sind,  und  wenn  der  Fliissigkeits- 
gehalt  ein  bedeutender  ist.  Die  Faulniss  wird  also  im  Sommer  um  so 
schneller,  im  Wintei'  um  so  laugsamer  vor  sich  gehen.  Ein  genauer 
Zeitpunkt,  wann  die  Faulniss  beginnt,  lasst  sich  deshalb  geuerell  nicht 
bestimmen.  Daraus  folgt,  dass  man  die  Zersetzung  um  so  lauger  auf- 
halten  kanu,  wenn  man  die  Entwickelung  von  Bakterien  hindert,  also 
bei  niedriger  Temperatm-.  Die  Wirkung  der  Faulniss  wird  selbstver- 
standlich  auch  gehindert,  wemi  das  Organ  austrocknet. 

Die  Veranderungen,  welche  dui'ch  den  Faulnissprocess  bewirkt 
werden,  sollen  hier  nur  soweit  besprochen  werden,  als  sie  zu  Yer- 
wechselungen  mit  pathologischen  Processen  Veranlassung  geben  konnen; 
deshalb  konnen  natiirlich  die  hochsten  ZersetzungsgTade  vollkommen 
ausser  Acht  bleiben  *)  es  liandelt  sich  hier  f erner  audi  nui'  um  diejenigen 
Falle,  in  welchen  dieser  Process  an  den  Organtheilen  des  Nervensystems 
vor  sich  geht,  wahrend  sie  sich  noch  im  Korper  befinden,  da  heraus- 
genommene  und  womogiich  secirte  Organe  entweder  gleich  beseitigt 
werden  oder  sofort  nach  der  Section  in  Fliissigkeiten  kommen,  in  welchen 
sie  vor  weiterer  Faulniss  moglichst  geschiitzt  sind. 


*)  Dieselben  sind  von  Tirelli     atudirt  uud  beschrieben  worden;  sie  sind  event, 
vpm  gerichts-arztlichen  Standpimkte  von  Interesse. 
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Was  die  mit  blossem  Aug-e  walirnelimbaren  Veranderungeu 
aubetrit'ft,  so  lassen  sicli  solclie  am  Geliirn  mid  Riickenmark,  wenu 
sie  24  ytuudeu  post  niorteni  secirt  werden,  in  den  meisten  Fallen  nicht 
nachweisen.  Die  Org-ane  liaben  die  Consistenz  von  ungefahr  weicliem 
Guinnii  und  zeigen  auf  dem  Durclischnitt  die  bekannten  Farbennuaucen, 
insofern  die  graue  Substanz  grau  rotlilich,  die  weisse  Substanz  hell 
g-lanzend  und  weiss  ersclieint. 

Fine  Abweicliung  hiervon  zeigt  die  Substanz,  wenn  sicli  intra 
vitaui  Starke  Entziiudungsprocesse  in  ilir  oder,  was  gewohnliclier,  an  der 
Peripherie  des  Ceutralorganes  abgespielt  liaben.  In  solchen  Fallen 
beginnt  der  Faulnissprocess  schon  erheblich  frliher  und  zeigt  sich  audi 
schoii  bei  Betrachtung  mit  blossem  Auge  sehr  deutlich.  Die  haufigste 
Gelegenheit,  dies  zu  beobachten,  hat  man  in  Fallen  von  Meningitis 
cerebrospinalis  oder  anderen  Formen  von  Meningitis,  ebenso  audi  bei 
Abscessus  cei-ebri  etc.  Macht  man  24  St.  post  mortem  Sclmitte  durch 
ein  soldies  Gehirn,  so  kann  man  walirnehmen,  dass  gewohnlidi  an  den- 
jenigen  Regionen,  wo  an  der  Peiipherie  oder  ini  Centrum  starke  Ab- 
lageruiigen  von  Eiter  gelegen  habeii,  die  umgebende  Substanz  eine 
Farbenveranderung  aiifweist  und  sich  audi  ei'heblich  weicher  anfiililt. 
Hat  z.  B.  der  infolge  der  Meningitis  entstandene  Eiter  vornehmlich 
sich  an  der  Convexitat  iiber  der  Hirnrinde  abgelagert,  so  sieht  die  an- 
liegende  Hirnrinde  danu  mitunter  sehr  blass  aus  und  zeigt  zuweilen  auch 
schon  eine  gran  griinliche,  schmutzige  Verfarbung.  Die  gleiche  Ver- 
farbung  event,  noch  in  eineni  viel  hoheren  Gi'ade  kann  man  auf  Schnitten 
dui'cli  den  Hii-nstauim  erkennen  in  Fallen,  wo  der  Eitei-  sich  besonders 
an  der  Hirnbasis  angesammelt  hat.  Diese  schmutzig  gran  grilne  Ver- 
farbung, welche  die  Substanz  zunaclist  an  der  Randzone  ergreift,  schreitet 
von  hier  langsam  ins  Innere  fort.  In  solchen  Fallen  zeigt  die  ceiitrale 
Parthie  des  Hirnstamms  noch  den  gewohnlichen  hellen,  weissen  Farbenton, 
wahreiid  die  gauze  peripherische  Zone  durch  die  erwahnte  veranderte 
Farbe  characterisirt  ist.  Diese  Veranderung  in  der  Farbe  und  Consistenz 
der  Nervensubstauz  liegt  in  diesen  Fallen  zwar  den  im  Leben  sich 
gebildeten  Entziindungsherden  dicht  an,  ist  aber  deshalb  keineswegs  als 
eine  Ausbreitimg  desselben  ins  Innere  anzusehen,  sondern  eine  reine 
postmortale  Erscheinung.  Untersucht  man  solche  Stellen  geiiauer,  so 
fehleii  in  ilmen  alle  fiir  Entziindungsvorgange  characteristischeu  Er- 
scheiiiungen,  sowohl  im  macroscopischen,  wie  im  microscopischen  Bilde. 
Man  findet  einzig  und  allein  eine  Erweichuug  der  Substanz  und  einen 
mehr  oder  weniger  fortgeschrittenen  Zerfall  von  Nervensubstauz  (Zellen 
und  Fasern)  eventuell  eine  ausserordentlich  grosse  Ansammlung  von 
Microben  verschiedenster  Form  und  Gattung. 

In  den  anderen  Fallen,  wo  der  Zersetzungsprocess  durch  keinen 
intra  vitam  vorhergegangenen  Entziindungsprocess  beschleunigt  wii^d, 
breitet  sich  der  erstere  post  mortem  haufig  nicht  von  der  Peripherie, 
sondern  umgekehrt  mehr  von  den  centralen  Parthien  aus,  wenigstens  findet 
man  in  diesen  gewohnlich  die  ersten  Erscheinungen  der  grosseren  Er- 
weichuug und  Verfarbung.  Es  liegt  das  wahrscheinlich  daran,  dass  die 
Microben  sich  einmal  post  mortem  im  Verlaufe  der  Blutbahiien  mehr  im 
Centrum  ansiedeln  und  hier  Zersetzungsvorgange  bewirken,  und  dass  die 
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iuneren  Tlieile  ancli  iiiolir  Fliissigkeit  eiitlialteii,  welclie  den  Zeiialls- 
process  besclileuni<>t'ii. 

Dieser  Zcrfallsprocess  sclireit(4  mm,  je  ]{iiio-er  die  Oi-g-aiie  ini  Kin-pvy 
post  luorteiii  veiweilen,  iininer  weiter  vurwarts;  ergreift  iiii  weitereii 
Vevlaufe  iu  regelloser  Art  alle  Tlieile  des  Geliiriis  iind  Riickeiiiiiarks 
imd  zeigt  immer  die  iiitensivsten  Grade  an  sulclien  Stellen,  die  am 
frillizeitigsten  ergi'iffen  wuitleii.  Das  Gewebe  erweiclit  alliiialilicli  iinmci- 
melir,  so  dass  man  mit  dem  Messer  wie  in  weiclie  Butter  sclineidet, 
welclies  in  luilbiiiissiger  Weise  am  Messer  kleben  bleibt. 

Scliliesslicli  bei  nocli  weiter  vorgesclirittener  Zersetzung  liat  man 
eine  sclimierige,  griinlicli  sclimutzige  nnd  intensiv  fotide  riecliende  Masse 
vor  sicli,  in  welclier  mit  blossem  Auge  eine  Uutersclieidung  von  gi-auer 
iind  weisser  Substanz  kaum  moglich  ist.  Ebenso  lasst  audi  das  micro- 
scopisdie  Bild  soldier  Masse  keine  deutlichen  Structurelemente  meln- 
erkennen,  sondern  nur  einen  'J'riimmerhaufen  von  lockerem  (TfiAvebc 
besteliend  aus  Kornern,  zerfallenem  Mark,  Zellen,  Gefassresten,  Microbeii 
uiid  dergl. 

Walirend  die  gesdiilderten  Veranderungen  in  jedem  Falle,  wo  die 
Organe  eine  iibermassig  lange  Zeit  im  Korper  verweilen,  bevor  die  Section 
ausgefiilirt  wii'd,  beobachtet  werden  konnen,  sind  in  einzelnen  besondere 
Eigentiimlidikeiten  der  Zersetzung  beobaditet  worden. 

Zu  diesen  Eigeiitiimlickeiten  geliort  z.  B.  die  Bildung  eigeiiartiger 
Cj^sten,  weldie  sich  sowohl  zwisclien  Aradinoidea  imd  Himoberfladie  als 
besonders  im  Geliiiii  selbst  in  alien  Tlieilen  desselben,  vornebmlidi  im 
Mark  des  Grossliirns  bilden  konnen.  Die  Erscheinung  ist  imter  dem 
Namen  der  cystosen  Degeneration  bekannt  iiiid  bat  verschiedene 
Deutungen  erfabren. 

Eine  ausfiihrlicbe  Mittheilimg  dariiber  riibrt  von  F.  Hartmann 
ber,  der  in  Kiirze  folgende  Bescbi-eibung  davon  giebt: 

Auf  Sclinitten  durch  die  Hemispliaren  des  frischen  Gehirns  im  Marke  desselben. 
auf  solchen  ferner  durch  den  Hirnstamm  und  das  Kleiuliirn  finden  sich  Hoiilraume 
Ton  0,5  mm — 2,5  mm  Grosse.  Dieselben  sind  ziemlich  glattwandig  oder  unregelmassig 
gewolbt  und  mitunter  mehrere  nur  durcli  zarteste  Scheidewiinde  von  eiuander  getrennt, 
so  dass  stellenweise  dadurcli  eine  Ai't  wabiger  Bau  zustande  kommt.  Die  Form  der 
Cysten  ist  gewohnlich  bolinenformig,  es  hat  den  Anschein,  als  ob  die  Wand  der  Cyste 
mit  dem  Marke  identisch  ist,  jedenfalls  besteht  keine  besondere  Cj'stenwaud.  Der 
Inhalt  der  Hohlraume  ist  eine  wasserige,  klare,  farblose  Fliissigkeit;  ab  und  zu  findet 
man,  und  dann  immer  in  einer  recessusartigen  Ausbuchtung  der  Hohlraume,  einen 
bodensatzartigen,  gallertigen,  graubrauneu  Niederschlag;  in  mauchen  Hohlraunien  ist 
ein  Theil  der  Wandung  grau  verfarbt,  eigenthiimlich  poros  und  wie  mit  grauschwarzen 
Sprenkeln  ausgekleidet.  Durch  einzelne  Hohlriiume  ziehen  zarte  Gefiisse,  theils  als 
wandstandige  Leisten,  theils  balkenartig  die  Cyste  durchquerend.  Die  Langsrichtung 
der  Hohlraume  fallt  regelmiissig  mit  der  Langsrichtung  der  Faserziige  zusammen. 

Auf  einem  Frontalschnitt  durch  die  Hemisphareii  waren  mitunter  50 — 80  solcher 
E,aume  zu  sehen.  Ein  solcher  Schnitt  erinnert  an  das  Bild  des  Schweizer  Kase. 
Dieser  Vergleich  wurde  wohl  zuerst  von  L.  Clarke  (Journ.  of  ment.  Science  \870) 
gezogen,  der  von  Gruyfere  cheese  condition  spricht.  Die  Franzosen  bezeichnen  den 
Zustand  mit  Etat  de  fromage  gruyfere.  Auf  microscopischen  Schnitten  liess  sich 
erweisen,  dass  eine  besondere  Cystenbegrenzungswand  nicht  besteht;  es  zeigte  sich 
vielmehr,  dass  Hohlraum  und  Nervenfasern  unmittelbar  auf  einander  stossen.  Ausser 
dea  schon  macroscopisch  wahrnehmbaren  Hohlriiumen  finden  sich  solche  auch  in  grossen 
Mengen  von  microscopischer  Kleinheit  zei'streut  und  haufenweise  in  der  Rinde  und  im 
Mark  vertheilt.  Sie  unterscheiden  sich  durch  Mangel  regelmassiger  Begrenzung  und 
typischer  Anordnung  von  den  Gebilden  des  Etat  crible.  Die  Elemente  der  Gefass- 
wiinde,  welche  in  der  Randschicht  der  Cyste  liegen  und  stellenweise  in  den  Hohlraum 
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derselben  hiiioiiiragen,  sind  diUTh  kugelffirmige  Gebilde  aiis  einanclor  gedriingt,  die  in 
ijTossor  Zahl  die  Uelasswiinde  durchsetzoii. 

Als  Erklanmg  dieses  Befniides  nimmt  H.  bei  dem  Mangel  ent- 
sprechender  klinisclier  Erscheiiiungeii,  ferner  bei  Abwesenlieit  entziind- 
liclier  Yorgaiige  in  der  Naclibarsdiaft  der  C3'sten  und  bei  der  Anwesenheit 
A'on  liaufenweiser  Scliiclitnng  der  Bakterien  in  den  Gefassen  an,  dass  die 
Cysten  postmortale  Bildiingen  sind,  liervorgerufen  durch  Bacterieninvasion, 
die  in  beschrankteni  Maasse  sclion  intra  vitam  auf  dem  AVege  des  Blut- 
kreislaufes  ins  Gehirn  gedrnngen,  liier  sicli  post  mortem  ausserordentlich 
vermelirt  liaben,  die  dann  eine  Masse  von  Fanlnissgasen  producirt  liaben, 
welche  scliliesslicli  zur  Bildung  der  gescliilderten  Cysten  fiihrten. 
Hartmann  bezeichnet  dalier  das  ganze  Bild  als  ein  „postmortales 
Kmphysem  des  Gehirnes". 

Aebuliclie  Beobaclitmigen  sind  besonders  von  A.  Pick^"  gemaclit 
worden,  der  sieben  einsclilagige  Falle  beobaclitete  bei  Patienten,  die  an 
den  verschiedensten  Krankheiten  gelitten  batten.  Pick  lasst  die  Frage 
der  Ursacbe  dieser  Cysten  nocb  often.  Nnr  fiir  die  snbarachnoidealen 
Cysten,  welcbe  in  seinen  Fallen  zu  den  grossteu  geborten,  nimmt  er  als 
Ursacbe  die  Verdickung  und  Adbarenz  der  den  kSpalt  zwischen  zwei 
Winduugen  iiberbriickenden  Aracbnoidea  an.  Diese  Adbarenz  verbindere 
den  Abfluss  der  sicb  zwischen  zwei  Windungen  anstauenden  Lymph- 
liiissigkeit  und  bedinge  eine  Abplattung  resp.  sogar  Aiisboblung  der 
sonst  an  einander  liegenden  Windungen.  Diese  Anstauung  der  LjTnpb- 
lliissigkeit  konne  andererseits  wieder  eine  Eiickstauung  in  den  benacb- 
barteu  Lympbbahnen  zur  Folge  baben  und  dadiu'cb  Ursacbe  flir  das 
Entsteben  der  intracerebralen  Cysten  sein. 

Die  letzte  Publication  bierliber  stammt  von  P.  Marie  Er  neunt 
den  Zustand  Porose  cerebrale.  Die  Bescbreibung,  welcbe  Marie  giebt, 
stimmt  mit  derjenigen  Hartmann's  fast  voUkommen  liberein.  Die  Cysten 
sind  nacb  M.  mitunter  leer,  mitunter  mit  einer  geleeartigen  Fliissigkeit 
ei-fiiUt.  Marie  glaubt  im  Gegensatz  zu  Pick  und  anderen  Autoren,  die 
vermutbeten,  dass  die  Ursacbe  dieser  Gebilde  in  einer  Storung  der 
intracerebralen  Ljmipbcirculation  liegt,  dass  es  sicb  um  eine  reine 
Leicbenerscbeinung  bandelt,  und  zwar  wegen  des  Feblens  der  Gefasse 
in  den  Hoblraumen,  wegen  der  Unversebrtbeit  der  Cystenwande,  wegen 
des  Feblens  jedes  kliniscben  Symptomes  hierbei,  und  well  alle  Falle,  in 
denen  Marie  die  Hoblen  wabrgenommen  bat,  in  der  beissen  Jabreszeit 
secii-t  worden  sind.  Infolge  der  Faulniss,  meint  M.,  sammeln  sicb  kleme 
Gasemengen,  welcbe  in  die  Substanz  eindringen  und  bier  die  Hoblen- 
bildung  verursacben. 

Scbon  lange  Zeit  vor  Hartmann  und  Marie  batte  Nissl  darauf 
aufmerksam  gemacbt,  dass  die  unter  dem  Namen  der  „cystosen  Degene- 
ration" bescbriebenen  Hoblraume  Hartungspbanomene  sind,  und  dass  sie 
sicli,  ebenso  wie  die  pericellularen  Raume,  bis  zu  einem  gewissen  Grade 
sogar  absichtlich  erzeugen  lassen. 

AVas  sodann  diejenigen  Veranderungen  anbelangt,  die  man  erst 
im  microscopiscben  Bilde  wabrnimmt,  und  die  auf  postmortalen 
Zersetzungsvorgangen  beruben,  so  sind  zunaclist  die  Zersetzungserreger 
selbst  zu  erwabnen,  d.  b.  die  Pilz-  und  Bacteriencolonien,  die  man  in 
Praparaten  von  Material,  welches  entweder  lange  Zeit  post  mortem  im 
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Korpei-  geblieben  odei-  iiacli  der  Section  sclileclit  aufbewalirt  wurde,  zii 
beobacliten  iiielirfach  Gelegenlieit  hat. 

])ie  Pi Izt'olonien  liaben  heutzutage  iiicht  melii'  jeiie  Bedeiitung, 
wie  ill  vergaiigeiieii  Jahreii,  wo  sie  sicli  in  wenig  gewecliselten  Cliroin- 
losiingen,  in  welclien  Geliini  und  Eiickenniark  aufbewalirt  wurden,  an- 
siedelten  und  zAvar  in  soldier  Masse,  dass  sie  mitunter  eine  ganze  dicke 
Scliinimeldecke  bildeten,  und  sick  aucli  liaufenweise  ini  Tniieren  des 
Ceiitralnervensystems  fandeii.  Ihre  Deutuiig  konnte  vielleiclit  nur  im 
ungefarbten  Praparat  event,  zweifelliaft  sein,  da  am  gefarbten  Schnitte 
eine  Verwecliselung  mit  Bestandtlieilen  des  Nervensj'stems  wolil  kaiuii 
m(3giicli  war.  Es  waren  die  gewolinlicben  Formen  des  Penicillin  in 
glaucum,  das  in  lockeren  Faden  im  Praparat  lierumlag,  oder  in 
dicliteren  Haufen  und  Biisclieln  sich  an  einzelnen  Stellen  angesammelt 
hatte.  In  den  letzten  Jahi^en,  solange  icli  die  Organe  sofort  nach  der 
Section  in  Formol  aufbewalire,  sind  mir  diese  Gebilde  in  microscopisclieii 
Praparaten  nicht  begegnet,  jedenfalls  diirfte  das  Yorkommen  derselben 
bei  geeigneter  Conservirung  nur  selir  selten  sein. 

Aucli  Bacteriencolonien,  die  postmortal  in  die  Centralorgaiie 
liiueingekommeii,  oder  sich  nach  dem  Tode  dort  in  gi-osseren  Massen 
eiitwickelu,  diirfte  man  heutzutage  bei  der  Formolcouservirung  der  Organe 
weniger  begegnen.  Sie  werden  selbstverstandlich  um  so  eher  sich  linden, 
je  langer  die  Organe  im  Korper  post  mortem  gelegen  haben,  und  je  langer 
es  dauert,  bis  die  Conservii'ungsfliissigkeit,  in  welche  nach  dem  Tode  das 
Gehirn  (die  iibrigen  Theile  des  Nervensj^stems  spielen  dabei  weniger  eine 
EoUe)  gelegt  ist,  in  die  centralen  Theile  dieses  umfaugreichen  Organes 
eindringen  kann.*) 

Diese  Colonieu  konnen  sich  iiberall  finden,  sowohl  fi-ei  im  Gewebe, 
als  auch  besonders  in  Blut-  und  Lymphgefassen.  Finden  sie  sich  nur 
frei  im  Gewebe,  so  ist  es  wahrscheinlich,  dass  sie  von  aussen  in  dasselbe 
eingedrungen  sind.  Im  anderen  Falle,  wo  sie  die  Blutgefasse  erfiillen, 
ist  die  Invasion  mehr  central  auf  dem  Circulationswege  geschehen.  In 
solchem  Falle  sind  sie  in  geringerer  oder  grosserer  Meiige  schon  intra  vitam 
ins  Gehiiii  resp.  Eiickenniark  gekommen,  ohne  dort  klinische  Erscheinuugen 
hervorzuriifeii,  und  konnen  sich  erst  post  mortem  innerhalb  der  Gefasse 
so  ausserordentlich  vermehren,  dass  es  uuter  Umstandeu  zu  vollkonimeuer 
Verstopfung  derselben  kommt. 

Derartige  Zustaude  beschreibt  z.  B.  Hartmann  in  seiner  Arbeit  iiber  post- 
mortale  (vystenbildung  und  giebt  anschauliche  Abbildungeu  davon.  Er  erwahnt  in 
der  gleifhen  Arbeit  auch  Befunde  von  Ceni,  Montesano  und  Mo ntessoni 
welche  Staphylococcen,  Streptococcen,  Bacillen  verschiedener  Art  bei  acuten  Psyehosen. 
bei  progressiver  Paralyse  in  Blut  und  Lymphe  (Cerebrospinalfliissigkeit)  des  Gehirns 
fanden,  und  verweist  auf  eine  Arbeit  von  Macewen,  welcher  das  Yorkommen  gas- 
bildeuder  Bacterien,  speciell  des  Bacillus  pyogenes  foetidus  Passet  erwahnt.  Hier  sind 
ferner  die  Untersuchungen  Zappert's*'  zu  erwahuen.  welcher  das  thierisclie  und 
kindliche  Riickenmai-k  auf  Bacterien  untersuchte  und  unter  80  Fallen  8  31al  An- 
haufungen  von  Bacterien  in  den  Geftissen,  am  haufigsten  in  den  Capillaren  fand.  Eine 
pathologische  Veriinderung  der  Gewebe  war  nicht  vorhanden.  Z.  glaubt  ans  dem 
Umstande,  dass  die  Bacterien  besonders  in  den  kleinen  Gefassen  vorhanden  waren, 
schliessen  zu  konnen,  dass  eine  Invasion  schon  intra  vitam  stattgefunden  habe,  dass 
abcr  nach  dem  Tode  eine  bedeutende  Yermehi'ung  erfolgt  ist.   A'^erf.  warut  davor.  aus 


*)  Damit  dies  ausreicliend  geschehe,  ist  es  nothwendig,  bei  der  Section  mindesteus 
die  Seitenventrikel  des  Gehirns  zu  iiffnen  (vgl.  p.  14). 
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solclien  Bet'unden  Schlussfolgeruugea  auf  etwa  stattgefuiulene  pathologisclie  Vorgange 
im  Nervensystem  zii  ziehen. 

Die  postmortale  Natiir  der  im  Centralnervensj^stem  g-efundenen 
Bacterien  lasst  sicli  erweisen  einmal  aiis  dem  Mangel  ii-gendwelcher 
beziigliclier  klinisclier  Elrsclieiniingen  resp.  dai'aus,  dass  die  kliuisclieii 
Erscheiinuig-en  absolut  uicht  dem  Bilde  entspraclien,  welche  der  sonstigeii 
bekaiinten  Wii-ksamkeit  eines  bestimmten  Bacteriiims  entspricht  (wenn  z.  B. 
Tetauusbacilleii  in  der  Cerebrospinalfliissigkeit  von  Patienten  gefunden 
werden,  die  an  progressiver  Paralyse  gelitten  liaben  —  Montesano  mid 
Montessoni-^  etc.)  mid  zweitens  daraiis,  dass  auch  in  der  Nerven- 
substanz  selbst  Entzlindungsersclieinimgen,  wie  sie  bei  intravital er 
Bacterieninvasion  in  den  meisten  Fallen  eintreten,  vollkommen  vermisst 
werden. 

Sehr  wiclitig  ist  nmi  die  Kenntniss  derjenigen  Verandermigen,  welche 
mit  den  Elementen  des  Nervensystems ,  vornehmlicli  den  Nervenzellen 
mid  Nervenfasern,  nach  nnd  nach  post  mortem  vor  sich  geben,  olme 
dass  sie  intra  vitani  durch  einen  patbologischen  Process  geschadigt  worden 
sind.  Deun  nm-  dm-cb  diese  Kenntniss  ist  es  moglich,  wirklich  pathologisclie 
Yerandernngen  der  Nervenzellen  zu  erkennen.  Untersnchungen  dariiber 
sind  in  den  letzten  Jahren  von  vielen  Autoren  angestellt  worden  mid 
zwar  von  Tirelli Colncci"^,  Philippe  nnd  de  Gothard ^'^  Robert- 
son nndOrr  -'',  Franca^',  Faure  nnd  Laignel-Levastine  an  menscli- 
lichem  Material,  Neppi am  Huude,  Faworski^"  an  Katzen,  Barbacci 
mid  Campacci^^,  Levi''''  mid  Ewing^*  an  Kaiiinchen,  von  letzterem 
auch  am  Menschen.  Die  Beschreibmig,  welche  die  Autoren  von  dem  Aussehen 
der  Nervenzellen  (Darstellung  nach  der  Nissl'schen  Methode)  geben,  ist 
in  den  Grundziigen  bei  alien  ziemlich  die  gieiche.  Das  Eintreten  der 
Verandermigen  ist  individuell  sehi"  verschieden;  es  hangt  einmal  von  den 
ausseren  mid  inneren  Umstanden  (iimgebendes  Medium,  Temperatur^ 
Schwachezustand  des  Nervensystems  durch  specielle  Erkrankuug  des- 
selben  oder  Allgemeinerki'ankmig,  Septicamie  etc.  des  Individuums)  ab 
und  zeigt  sich  auch  in  Nervenzellen  vei'schiedener  Territorien  zu  ver- 
schieden er  Zeit  nach  dem  Tode.  Am  widerstandsfahigsten  erweisen  sich 
z.  B.  die  Pyramidenzellen  der  Hirnrinde  und  die  motorischen  Zellen  des 
Vorderhorns,  geringeren  Widerstand  zeigen  andererseits  die  Zellen  der 
Spinalgangiien,  der  Kleiiihirnrinde  u.  a. 

Bei  Thiereu,  an  denen  die  Zellen  zu  verschiedenen  Zeiten  post  mortem  unter- 
sucht  werden  konnten,  zeigten  sich  zunachst  die  farbbaren  Scholleo  (Grannla)  bljisser, 
ihre  Urarisse  undeutlich;  die  acbromatisclie  Substanz  ist  dagegcu  mehr  gefarbt,  ein 
Zustand,  der  von  Barbacci  und  Oampacci,  Levi,  Robertson  und  Orr  u.  a.  als 
hyperchromatisch  bezeiclinet  wird;  dann  tritt  ein  Zerfalleo  der  Granula  in  immer 
kleincre  Theilchen  ein,  so  dass  das  ganze  Protopbisma  wie  pulverig  zerfalleu  und  diffus 
erscheint,  es  lost  sich  gleichmassig  im  ganzen  Zellleibe  auf.  In  den  vorgeschritteuereii 
Stadien  derFaulniss  stellt  die  Zelle  einen  formlosen,  meist  leicht  grauulirteu  Protoplasma- 
haufen  von  bleicher  verwaschener  Farbe  dar,  in  dem  man  Vacuolen  von  grosserer  oder 
geringerer  Zahl,  besonders  an  der  Peripherie  der  Zelle,  wahruehmen  kann.  Beim 
Menschen  kann  wegen  der  verwaschenen  Farbe  des  Protoplasmas  der  Pignienthaui'en  in 
der  Zelle  um  so  deutlicher  hervortreten.  Die  Veriinderungen  des  Kerns  beginnen 
etwas  spiiter,  seine  Unirisse  werden  unscharf,  er  kann  aui'quellen,  um  nachher  zusammen- 
zuschrumpfen,  gezahnelte  Rander  zeigen  und  sich  dann  dunkel  und  diffus  farben. 
(Homogeno  Kernschrumpf ung  nach  Marburg^'a.)  Am  laugsten  erhaltcn  bleibt 
das  Kernkorperchen.  Die  Fortsatze  farben  sich  stellenweise  nicht,  so  dass  sie  wie  ab- 
gerisscn  eracheinen,  diese  schlechte  Tingirbarkeit  derselben  schreitet  von  ihrer  peri- 
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lihoroii  Auslircitiirij^  iiach  dcni  Zcllleil)  fort,  (jcht  der  Fiiulnissprocess  noch  weiter, 
su  verwiiiidc'lt  sicli  alliiiiildifli  die  Zcllc  in  eiiie  fonnluse  Masse  von  Detritus. 

Eine  aiischaulichc  Schilderuug  dieser  Veriinderungen  an  den  (xanglienzellen  der 
Netzhaui  giobt  A.  Jiirch-Hirschl'eld.^'  Er  untersuchte  die  Retina  des  Kaiiinehens 
bei  anniiluM-nd  constanter  Anssentom|)eratnr  (ca.  20  "C.)  zu  verschiedenen  Zeiten  nacii 
doni  Todo.  Sclion  nacii  2  Stundon  tritt  der  periceiliilare  Raum  dcutlicher  horror  und 
cs  ontsteht  eine  loiclite  i*'iUteiiing  der  Zellniembran.  Die  Abgrenzung  der  Nisslkfirper 
ist  niclit  molir  so  scharf  und  die  Grnndsubstanz  ist  mitunter  diffus  blau  gelarbt;  nach 
3 ',2  Stunden  sincl  diese  Ersclieiniingen  deiitlicher,  der  Kern  zeigt  leu-hte  Sehrunipf'ung 
und  enthiilt  vereinzelte  kloine  Yacuolen,  dio  reichlichcr  ini  Protoplasnia  der  Zeile  sind. 
die  ( 'iiroinatiiikorner  sind  noch  zu  crkennen,  aber  ganz  unsc-harl'  l)egrenzt,  der  Zellleib 
hat  doinzurolge  ein  dilTus  gel'iirbtes  Aussehen.  Nach  5  Stunden  zeigen  sich  dieVacuolen 
in  grosserer  Zahl,  die  Nisslkorper  I'ehlen  an  vielen  Zellen  voilstilndig.  an  anderen  ist 
ihro  Lage  durcli  feine  biaue  staubl'firmige  Kornchen  angedeutet.  Xach  7  Stunden 
fehlen  die  Nisslkorper  volikommen,  Kern  zuweilen  aus  der  Zelle  gesciiwunden. 

Diese  durch  Eaulniss  hervorgerufene  Veriinderung  der  Zelle.  welche  von  einigen 
Autoren  (Neppi)  audi  als  Chromatolysis  cadaverica  bezeichnet  wird,  hat  niit  der 
pathologischen  Chromatolyse  (Ghromolyse)  keine  Aehnlichhcit;  alle  Autoren  stimmen 
darin  iiberein,  dass  beide  Zustiinde  sich  so  sehr  von  einander  unterscheiden,  dass  eine 
A'crwechselung  kaum  mogiich  ist.  Vor  allem  der  gleichmassige,  iiber  den  ganzen  Zell- 
leib eintrctendo  Zerfall  der  Granula  bei  der  Leichenzersetzung  im  Gegensatz  zu  dem 
ungleichiuassigen  bei  pathologischen,  ferner  die  meist  centrische  Lage  des  Kerns  bei 
ersterer  lassen  die  beideu  Zustande  gut  von  einander  unterscheiden. 

Aucli  die  Leichenveranderungen  an  den  Nervenfaseru  haben 
Barbacci  imd  Campacci  mit  der  Mardii'schen  Methode  studirt. 

Ini  Riickenmark  beobachteten  sie  an  den  Xervenfasern  schon  nach  3  Stunden 
die  ersten  Erscheinungen.  Diese  bestehen  darin,  dass  die  Fasern  an  der  Peripherie 
eine  mehr  oder  minder  graue  Farbe  annehiuen;  sie  erscheinen  am  Querschnitt  als  graue 
Ringe,  in  deren  Centrum  nach  6 — 9  Stunden  ein  ebenso  gefarbtes  graues  Piinktchen. 
der  Axencylinder  sichtbar  ist,  der  dann  aber  bald  wieder  verschwindet.  Mit  dem  Fort- 
schritt  dor  Faulniss  nimmt  die  Graufarbung  zu.  Es  treteu  dann  kleinere  schwarze  SchoUen 
(Osmiinnfarbuug)  auf,  welche  das  gleiche  Aussehen  wie  bei  Degenerationen  haben,  und 
allmahlich  so  zahlreich  werden  konnen,  dass  das  Erkennen  wirklicher  Degenerationen 
dadurch  sehr  erschwert  resp.  unmoglich  gemacht  werden  kann. 

Die  g'ewolmlichste  Art  der  leicliteren  postmortalen  Yeranderung 
der  Nerveufasern  besteht  in  einer  melu-  oder  minder  grossen  regellosen 
Qiiellung  des  Axencylinders  nnd  der  Markscheide  resp.  eines  leichteii 
Zerfalles  der  letzteren.  Diese  Erscheinimg  verleilit  den  Nervenfasei-n 
auf  dem  Langsschnitte  eine  perlsclmm-artige  Gestalt,  wobei  die  Myelin- 
scbeide  noch  intact  sein  kann,  oder  sich  einzelne  Myelinbrocken  im 
Zwischengewebe  abgelagert  haben  konnen.  Die  Querschnitte  eiuzelner 
Nervenfasern  konnen  dadm-ch  sehr  dick  nnd  unifangreich  erscheinen. 
Besonders  an  der  Peripherie  des  Ruckenmarks,  wo  die  Zersetzung  am 
relativ  friihesten  beginnt,  trifft  man  zahh-eiche  solche  dicken  Querschnitte 
von  Nervenfasern,  daneben  viele  Liicken,  wo  Nervenfasern  ausgefallen 
sind.  Dass  zuletzt  bei  imnier  weiter  gehender  Fauhiiss  ein  vollkommener 
Zerfall  der  Markfaser  (Myelin  nnd  Axencylinder)  eintritt,  braucht  niclit 
besonders  erwahnt  zu  werden.  Doch  ist  zu  bemerken,  dass  die  Nerven- 
fasern sich  dem  Zersetzungsprocess  gegeniiber  ziemlich  lange  widerstands- 
fahig  erweisen.  Am  meisten  aber  thut  dies  die  Neuroglia,  die  erst  in 
spateren  Stadien  einen  kornigen  Zerfall  aufweist. 

Artiflcielle  Verjiuderuiigeii  des  Nerveiisystems. 

Diese  Veranderungen  sind  einmal  bedingt  durch  gewaltsame  Eiii- 
wirkungen,  welche  bei  der  Herausnahme  des  Gehirns  und  Kiickenmarks 
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stattfinden,  andererseits  durcli  alle  Massnahmeii,  welche  zur  Herstellimg 
inicroscopisclier  Priiparate  am  Nervenmaterial  vorg-euommen  werden. 

Artificielle  Ter.an(leruiig:eii,  liervorgeriifen  tlurch  felilerliafte  Heraiis- 
iiahuie  des  Gelilriis  uud  Uiickeumurks. 

Diese  Veranderungeii  siiul  groberer  Art  mid  werden  erzeugt  durcli 
zu  Starke  oder  gewaltsame  Einwirkung  von  Instrumenten  bei  der  Section. 
Die  iiieisten  dieser  Verletzungen  sind  leicht  zu  erkennen,  einzehie  dagegen 
haben  doch  zu  Missdeutungen  Veranlassung  gegeben. 

Hierlier  gehoren  vor  allem  die  Verletzungen,  welche  durcli  Ein- 
dringen  der  Sage  und  des  Meissels  in  das  Geliirn  resp.  Riickenniark  bei 
Aufsagen  und  Diu'clisclilagen  des  Knochens  erzeugt  werden.  Die  Ver- 
letzungen sind  verschieden,  je  naclidem  bierbei  die  Dura  mater  mitgespalten 
wird  Oder  niclit.  Im  ersteren  Fall  folgt  gewohnlicli  eine  glatte  resp. 
rissforinige  Spaltuug  der  Nervensubstanz,  die  je  nach  der  Grosse  der 
einwirkenden  lu-aft  verschieden  tief  seiii  kann.  Am  Gehirn  trifEt  man 
haufig  leiclite  Einschnitte  der  Hirnrinde,  welche  im  Niveau  des  Knochen- 
schnittes  des  Schadeldaches  gelegen  sind  und  die  oft  ki^eisforniig  niit 
mehr  oder  weniger  Unterbrechungen  genau  diesem  Schiiitte  parallel  lauf en. 
Im  Eiickenmark  kommen  weniger  durch  die  Doppelsage,  als  durch  den 
Meissel  Continuitatstreniiungen  vor,  und  zwar  haben  dieselben  genieinhin 
eine  schrage  Richtung.  Dieselben  konnen  so  weit  gehen,  dass  von  der 
seitlichen  Parthie  Theile  abgespalten  werden  oder  als  Fetzen  am  Rande 
des  Elickenmarks  herunterhangen. 

Wird  die  Dura  beim  Eindringen  des  Meissels  (die  Sage  spaltet  sie 
wohl  stets)  niclit  gespalten,  so  tritt  eine  starke  Quetschung  der  Nerven- 
substanz ein,  die  in  erheblicliem  Grade  besonders  hautig  das  Riickenniark 
ergreift  und  hier  arge  Verwiistungen  anrichten  kann.  Solche  Quetschungen 
bewirken  eininal  eine  Zertriinimerung  von  Nervengewebe  und  fei-ner  be- 
sonders Verscliiebungen  desselben.  Wenn  auch  dabei  die  Dura  mater 
unversehrt  bleiben  kann,  so  findet  doch  fast  immer  eine  Trennung  der 
an  der  Peripherie  gelegenen  Pia  statt,  und  das  Nervengewebe  wird  be- 
sonders an  der  Peripherie  aus  dem  cylinderformigen  Mantel  der  Pia,  in 
welchem  es  sich  normalerweise  eiiigeschlossen  findet,  herausgedrangt. 
Diese  Herausdrangung  kann  nach  dem  Grade  der  Quetschung  eine  sehr 
verschiedene  sein.  Es  kann  so  weit  gehen,  dass  ahnlich  wie  die  Bruch- 
stlicke  eines  Knochens  sich  neben  einander  herschieben,  der  von  der 
Quetscliungsstelle  proximal  und  der  von  dieser  Stelle  distal  gelegene 
Abschnitt  des  Riickenmarkes  innerhalb  oder  (nach  Zerreissung  der  Dui'-a) 
ausserhalb  derselben  so  verschoben  werden,  dass,  wenn  ein  solches 
Riickenmark  gehartet  wird  und  von  der  Quetscliungsstelle  Querschnitte 
angefertigt  werden,  man  das  Bild  einer  vollkonimenen  oder  partiellen 
Verdoppelung  des  Riic  ken  marks  (so  wohl  der  grauen,  ^ne  weissen 
Substanz)  erhalten  kann.  1st  die  Quetschung  geringer  gewesen, 
so  dass  die  Riickenniarksubstanz  weniger  aus  ihrem  Pianiantel  heraus- 
getrieben,  als  vielmehr  in  ihni  verschoben  ist,  so  erhalt  man  durch 
V^erschiebungen  der  grauen  Substanz  Missstaltungen  ihrer  Conftgui  ation 
(Verzerrungen  der  Vorder-  und  Hinterhorner,  iVbtrennungen  derselben, 
Hineinschieben  gi-auer  Inseln  in  periphere  Theile  der  weissen  Strange  etc.) 
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Ulul  (lurcli  solclic,  (ler  weissen  Siibstanz  eine  ung<nvolinliclie  Vei-laufs- 
riclitiiuj^'  der  i^'asein  in  den  weisseii  Sti-aiigeii  (traiisvei-saler  oder  schriiger 
Yerlauf  einzelner  Bundel  statt  des  gewohnlicli  longitudinalen).  Fiir 
diese  A^erandei'uiigeii,  welclie  falsclilicli  als  Heterotopie  oder  Doppel- 
bilduiigeii,  Oder  ancli  als  Neiii'ome  melirfacli  besclirieben  worden  siiid, 
hat  van  Gieson'-**  nachgewiesen,  dass  sie  artificieller  Natui-  sind  und 
anf  Gewalteinwirknngen  bei  der  Section  post  mortem  beruhen.  Derartige 
Kinwirknngen  konnen  auch  dnrdi  blossen  Druck  mit  den  Handen  ge- 
schehen,  wenn  das  Riickenniark  bei  der  Heransnalime  oder  naclilier 
nnvorsicbtig  gequetsclit  wird.  Besonders  leicht  kaini  ein  Herausdi'angen 
der  Riickenniarkssubstanz  aus  dem  Piacylinder  oder  eine  Verschieljnng 
dei'selben  innerhalb  desselben  stattfinden,  wenn  das  Euckenmark  durch 
einen  patbologischen  Process  (z.  B.  bei  Myelitis)  erweiclit  ist.  In  solclien 
Fallen  ist  demnacli  besondere  Vorsicht  bei  der  Herausnalinie  notliwendig, 
damit  keine  kiinstliclien  Missstaltimgen  oder  Hohlenbildungen  und 
dergi.  entstehen. 

Dass  solcbe  Zertriimmerungen  der  Nervensubstanz  nicht  ininier 
Artefacte  sind,  sondern  aucli  auf  traumatisclien  intra  vitam  erfolgten  Ein- 
wirknngen  berulien  konnen,  und  dass  sie  dann  almliclie  Aenderungen  in 
der  Configuration  der  grauen  und  weissen  Substanz  bervorbringen  kijnnen. 
bedarf  keiner  Erwabming.  Es  diirfte  aber  selten  schwer  fallen,  diese 
intra  vitam  erfolgten  Verletzungen  von  den  postmortalen  zu  unter- 
scheiden.  In  frischen  Fallen  ist  fiir  die  intra  vitam  erfolgten  die  Durch- 
trankung  des  Gewebes  mit  Blut  (Haematorayelie)  cliaracteristisch  und  in 
alten  Fallen  die  Bildung  von  Narben,  cystiscben  Holilen  etc.  entscheidend. 
Doppelt  vorsicbtig  allerdings  muss  man  bei  der  Section  in  Fallen  von  intra 
vitam  erfolgten  Traumen  des  Nervensystems  sein,  damit  nicht  gleichzeitig 
eine  postmortale  Verletzung  erfolgt,  da  in  solchen  Fallen  die  genaue 
Abgrenzung  der  Schadigungen,  welche  das  eine  und  das  andere  hervor- 
gerufen  hat,  doch  scliwieiig  sein  konnte.  (Siehe  dariiber  das  Kapitel 
iiber  Haematomyelie.)  Dass  auch  nach  der  Herausnahme  der  Central- 
organe  noch  vielfach  Bescliadigungen  derselben  vorkommen  konnen,  z.  B. 
wenn  man  die  Pia  nnvorsicbtig  abzieht  (Abreissen  von  Rindensubstanz, 
von  Nervenwurzeln  etc.),  oder  wenn  das  Gehira  ohne  weiche  Unterlage 
langere  Zeit  liegen  gelasseu  wii-d  (Abplattuugen  der  Basis  oder  Con- 
vexitat  etc.)  bedarf  keiner  weiteren  Erwahnung. 

Es  ist  bier  vielleicht  der  Ort,  darauf  aufmerksam  zu  machen,  dass 
man  bei  der  Section  des  (lehirns  und  Eiickenmarks  sei  es  vor  oder  nach 
der  Hartung  (letztere  muss  auch  moglichst  gleichmassig  geschehen) 
die  Schnittfiihrung  moglichst  symmetrisch  durch  beide  Halften  des  Central- 
organes  legt.  Im  anderen  Falle  konnen  Ungleichheiten  in  der  Form  und 
Grosse  einzelner  Gebilde  entstehen,  die  schon  oftmals  zu  falschen  Deutungen 
Vei'anlassung  gegebeu  haben,  insofern  der  Querschnitt  eines  Fasersystems 
Oder  einer  Keiiigruppe  dadurch  auf  einer  Seite  kleiner  erschien,  und  das 
Gebilde  dieser  Seite  fiir  atrophisch  gehalten  wurde. 

Veriiiiderimgeii  der  Nervensubstanz  durch  Einwirkung  der 
Hartiing'S-  und  Fiirbefliissigkeiten. 

Je  nach  der  Art  der  angewandten  Hartungsf liissigkeit,  in 
welche  man   die  unversehrten  Organe  oder   einzelne  Abschnitte  des 
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Nervens3'stems  legt,  tritt.  eiiie  Qiiellung-  oder  Schrumpfung-  derselben  ein. 
Mit  der  VergTOSserimg-,  welclie  die  Qiiellung-  beding-t,  ist  g-ewohiilicli  eine 
Gewiclitszuiialime,  mit  der  Schrumpfnng-,  die  eine  Verkleinernng-  liervor- 
I'uft,  eine  Gewiclitsabnalime  verbunden.  ^yiG  gross  die  Gewiclits- 
yeriindernng-en  sind,  darliber  besitzen  wir  fiir  die  drei  liauptsiiclilicli 
angewandteu  Hartungsfllissigkeiten  genauere  Untersuchungen.  Fiir  den 
Alkoliol  nnd  die  Kalinnibichromatlosnng-  sind  sie  von  Donaldson-'',  fiir 
die  Formollosung  von  Ed.  Flatau''*''  angestellt.  Letzterer  hat  die 
Eesultate  Donaldson's  imd  seine  eig-enen  in  folgender  Tabelle  zusammen- 
gestellt. 

Verander ungen  des  Geliirngewiclits 


nach  Donaldson  nach  E.  Flatau 


Xach 
Tagen 

Abnahme  in  %  bei 
Conservdruug  in 
96  "/o  Alkohol 

Znnahme  in  o/q  bei 
Conservirung  in  2^/2  o/^ 
Kalibichromicum 

Zunahme  in  o/q  bei 

Conservirung  in 
10  0/0  Formollosung 

1 

-  70/0 

3 

-  18  "/o 

+  210/0 

+  2% 

30 

-  330/0 

+  320/0 

+  30/0 

90 

-  340/0 

+  320/0 

+  1,5  «/o 

150 

+  1% 

450 

+  1% 

550 

—  340/0 

+  310/0 

Wieviel  die  Volumverandernngen  betragen,  die  diu-ch  Einwii-kung 
dieser  oder  anderer  Hartimgsfliissigkeiten  liervorgerufen  werden,  dariiber 
fehlen  noch  genauere  Untersuchungen.*) 

Ebenso  wie  bei  i^nfbewahrung  des  ganzen  Geliirns  nnd  Riickenmarks 
in  den  Hartungsfliissigkeiten  erne  Quellung  resp.  Scluninipfung  eintritt, 
so  geschiebt  dies  nocb  mebr  an  Schnittflachen,  welche  durdi  die  Organe 
bindurchgelegt  sind.  Mit  dieser  Quellung  resp.  Sclirumpfung,  da  sie 
niclit  iiberall  gleidimassig  gesdiielit,  ist  gewolmlidi  eine  Verbiegung  der 
Flachen  verbunden.  Letztere  sind  dadurdi  zur  microscopiscben  Bearbeitung 
schlecht  zu  verwenden,  da  sidi  wegen  der  Verbiegung  vollstandige  das 
Stiick  ganz  durdiziehende  Sdmitte  nidit  legen  lassen. 

Es  ist  ferner  zu  erwahnen,  das  einzelne  Hartungsniittel  zugleidi 
mit  der  Hartung  der  Nervensnbstanz  auch  eine  Farbung  desselben  be- 
bewii'ken  (z.  B.  Osmiumsaure,  Miiller'sche  Fliissigkeit  etc.)  uud  dass 
diese  Farbung  mitunter  etwas  ungleidiniassig  wird.  In  soldien  Fallen 
kann  es  vorkommen,  dass  besonders  die  bei  der  Section  angelegten 
Schnittflachen  nach  der  Hartung  ein  fleckartiges  x4-ussehen  darbieten,  und 
(lass  einzelne  hellere  Flecke  das  Aussehen  von  Degenei-ationen,  von 
Erweichungsherden,  Sclerosen  etc.,  darbieten  konnen.  Dariiber  entscheidet 
dann  definitiv  die  microscopische  Untersuchung. 

Dass  auch  die  Grossenverhaltnisse  der  Elementarelemente  des 
Nervensystems  unter  der  Einwirkung  besonders  von  Conservirungsmitteln 


^)  Nach  Krause  soil  das  Volumen  des  frischen  Geliirns  zw.  1172  ccm  u.  1285  com 
sc'hwanken,  nach  Buchstab  soil  es  beim  Manne  1325,  beim  Weibe  1188  cem-  betragen, 
citirt  in  Ziehen's  Arbeit.    Centralnervensysteni  Th.  I  p.  353. 
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(due  \  eriin(l('i  iniy  ei'leiden,  ist  zwai'  diirdi  eiue  plaiiiiiassige  diesbeziigliclie 
Untei'suclnuig-  iioch  iiiclit  festf^estellt,  iiiid  wird  iiur  nacli  der  au.ssereii 
Ki'sclieinimg-  abgescliilt/t.  Indessen  diirften  sich  bei  einer  solclien  Untei-- 
sucliuiig'  eventuell  ahiiliclie  liesultate  ergebeii,  wie  sie  Kaiseiiing  mid 
(■I  cniici''"'  an  J^lut-  uiid  Eizdlcn  erlialten  liab(^n.  Die.se  Autoren  be- 
slimiutcii  ziiei'st  die  (xi-ossenvei-lialtiiisse  ganz  fi-iscliei-  Zelleii,  liessen  als- 
daiiu  verschiedene  Conservii'ungsmittel  auf  sie  eiiiwirkeii  und  macliten 
darauf  eine  zweite  Gi'ossenbestiinnuiiig. 

Das  Resultat  der  Untersucliung  war,  dass  durch  die  angewandten  ^littcl  sovvolil 
grobere  Form-  als  audi  Strueturvpriinderungen  hervoi-goriifeii  wurdeii,  und  dass  luituiitcr 
die  tiussere  Zone  der  Zellen  sich  gegen  die  Einwirkung  des  Reagens  anders  verhielt. 
Avio  die  eentrule.  Auf  welclie  Ursache  die  Veriinderungen  der  Dimensioncm  zuriick- 
zul'iihren  sind,  konnen  die  Autoreu  mit  absoluter  Sicherheit  nicht  sagen;  Fallung  des 
Haemoglobins  in  den  Blutkorpcrchen  bewirkt  nahezu  proportional  der  Wirkung  eine 
Verkleineruug  des  Durchmessers;  Wasseraufnalime  bei  einer  Conservirungsfiiissigkeit 
bewirlvt  Quellung,  Wasserentziclumg  (z.  B.  beim  Alkoiiol)  dagegen  hat  Yerkleinerung 
und  Schrumpl'uug  zur  Folge.  Auf  Coagulirung  des  Eiweisses  beruht  die  schrumpfende 
Wirlcung  des  Sublimates ;  am  meisten  entspricht  das  Structurbild  dem  der  frischen 
Zelle  bei  Anwendung  der  Osmiumsaure.  Wird  der  Alkohol  auf  voi'her  fixirte  Objecte 
angewendet,  dann  lindet  zwar  eine  nicht  viel  geringere  Schrumpfung  statt,  aber  die 
Contouren  der  Zellen  bleiben  viel  besser  erhalten. 

Hier  waren  dann  die  Untersiicliiingen  Held's^'  anzureihen,  Avelcher 
verscMedene  Fixii'ungsmittel  auf  mogliclist  frische  in  phj'siologisclien 
Losungen  liegende  Nervenzellen  einwirken  liess  und  die  dadurch  hervor- 
g'erufenen  Veranderungen  beobaclitete. 

Als  erste  Wirkung  des  andringenden  Mittels,  auf  die  zunachst  ganz  homogen 
aussehenden  Zellen  (z.  B.  Sublimat,  Pikriuschwefelsiiure,  96%  Alkohol)  tritt  deutliche 
Vacuolisirung  ein.  Dann  sehrumpfen  die  Vacuolen  und  es  werden  Korper  irgend 
welcher  Art  in  der  Umgebuug  der  Vacuolen  sichtbar.  Die  im  Protoplasma  und 
zwischen  den  Vacuolen  auftretenden  dunklen  Gebilde  sind  ofi'enbar  ausfallende  Stolfe. 
die  in  Losuug  befindlich  vorher  im  Protoplasma  der  Beobachtung  unzuganglich  siud. 
Durch  Aenderung  in  der  Concentration  der  Fixirungsmittel  fallen  die  histologischeu 
Bilder  der  Nissl-JtLorper  verscliieden  aus. 

Auf  pag.  79  wni'de  sclion  erwahnt,  dass  andere  Forsclier  diese 
sog.  Granula  audi  sdion  in  frischen  Nervenzellen  geselien  haben  Avollen. 

Eingeliende  Untersudiungeu  iiber  die  Wirkung  von  Hartuugsuiittehi 
haben  unter  ander  en  Autoren  no  ch  T  r  z  e  1)  i  n  s  k  '  und  B  i  r  c  h  -  H  i  r  s  c  h  f  e  1  d  - 
angestellt. 

Ersterer  hat  das  Riickenmark  von  gesunden  Hunden  und  Kaninchen 
verschiedenen  Hartungs-  und  Farblosungen  unterworfen. 

Als  Hartungsmittel  nahm  er  Miillcr'sche  Fliissigkeit,  96 ''/o  Alkohol  O.l— 0.25«o 
Chromsaure,  10°/o  Sublimat;  zur  Farbung  bediente  er  sich  des  Boraxcarmins,  Alauu- 
■carmins,  Magentaroths  (basisches  Fuchsin)  und  der  Weigert'schen  Markscheidenfiirbung. 
Die  Abweichungen  vom  Normalen,  vvelche  entstanden  waren,  sind  ungefahr  folgende: 
1)  Auftreten  von  pericelluliiren  Raumen  (besonders  bei  Alkoholhiirtung),  hierbei 
starkste  Schrumpfung  des  Zellleibes;  am  wenigsten  trat  diese  Erscheinung  bei  Sublimat- 
hartung  ein;  2)  Auftreten  von  Vacuolen  (am  haufigsteu  bei  Chrorasiiurpbiirtung,  am 
wenigsten  bei  Sublimathartung),  3)  Veranderungen  des  ganzen  Zellinlialtes  (am  stiirksten 
bei  Cliromsflurehartung  oder  Hartung  in  Miiller'scher  Fliissigkeit,  die  Kerne  sind  am  deut- 
lichsten  bei  Chromsiiurehartung).  T.  meint,  dass  nach  deu  Ergebnissen  seiner  Unter- 
sucliung durch  das  Sublimat  die  geringsten  Einwirkungen  ausgeiibt  werden,  indem  es 
Bowohl  Forni  und  Structur  der  Zelle  am  wenigsten  veriindert. 

Letzterer  untersudite  die  Nervenzellen  der  Netzhaut. 

Er  verwendete  zur  Hiirtung:  Snbbmat  uach  Mann,  Formalin,  absoluten 

Alkohol,  Flemming'sches  Cliromosmiuingemisch.  Picrinssiure,  Sublimat.  van  Gehuchten- 
5ches  (iiemisch  (Alkohol.  ('hloroform  und  P]isessig)  ]\Iuller'sche  Losung  etc.  B  kommt 
zn  eineni  iihnlichen  Rcsultate  wie  Trzcbinsky.    Auch  er  ist  der  Ansicht.  dass  die 
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Siibliniathiirtung  nacliMaun  die  gleichmiissigsten  Resultate  ergiebt;  es  (rett'ii  bei  ilii-er 
Aiiwendung  keine  Vacuolon  auf,  wie  bei  den  meisten  aiidereii  Htirtungsinethoden,  die 
Sc'iiriiinpfuiig  des  ZelUeibos  ist  dabci  nicht  erlieblicher,  als  bei  den  anderen  Methodeu 
niit  Aiisnalune  dos  Flenuuing'srIicMi  Chroniosmiiungcniisches,  das  sieh  aber  weniger  zur 
Darstoilung  dor  Chromatinschollon  eignrt.  Diosollion  er.sclicinon  bei  don  iibrigen  aii- 
gewondeten  Mi'tht)ilen  ziemlii'li  gloicli,  nnr  nacli  Formolliiirtung  crst'hcincn  sie  etwas 
phmiper  und  weniger  scharf  begrenzt. 

Auf  die  stark  schrunipfonde  AVirkuiig  tics  Aikoliois  aid'  die  Zolleii  bt'i  der 
Nissl'schen  Methode  niacht  besondors  Alzheimer  (Monatsschr.  t'.  Psych.  Bd.  11  p.  82) 
autmerksam.  Eine  Form  der  Nervenzelle,  die  er  in  der  Hirnrinde  traf,  wo  der  Zelileib 
gleichsani  wie  abgetrennt  vom  Kern  lag  und  sich  zu  ciner  sieholformigen  Randparthie 
zusammengezugen  hatte,  erkliirt  er  in  der  Weise,  dass  diese  Zellon  durch  event,  agonal 
entstandenos  Oedem  gequoUen  waren,  und  dass  dann  durch  die  Einwirkimg  des  stark 
schrumpfenden  Alkohols  der  Zelileib  gleichsam  vom  Kern  gewaltsam  abgerissen  wurde. 

AVas  die  Vacuolen  betrifft,  die  man  gelegentlich  in  Nervenzellen 
trifft,  so  sind  die  Ausicliten  iiber  die  Bedeutung-  dieser  Gebilde  uocli 
getlieilt.  Einzelne  Forsclier  (Charcot,  Scliulz,  Kreyssig,  Flescli 
mid  Koneff,  Gitiss  n.  a.)  sind  der  Ansiclit,  dass  es  sicli  entweder 
direkt  um  Kunstproducte  oder  nni  Leiclienersclieinimgen  liandelt,  audere 
Antoren  dagegen  (Leyden,  Zieg'ler,  Erb,  Dejerine,  Rosenbacli, 
Danillo,  Popow,  Anfimow,  Erlicki  und  Ryballvin  lialten  sie  entweder 
allgemein  oder  in  den  speciell  nntersncliten  Fallen  fiir  pathologiscli. 
Noch  andere  (Kahler  und  Pick,  Obersteiner,  Eisenlohr,  Nerlicli 
betonen,  dass,  wenn  Nervenzellen  eine  reicbliche  Vacnolisation  zeig-en, 
dies  wohl  siclier  eine  patbologische  Ersclieinung  ist.  Wollenberg'^^, 
welcher  Gelegenbeit  hatte,  vacuolisirte  Zellen  ans  Spinalgangiien  von 
Tabes  mit  solchen  ans  Praparaten  der  Nerlich'schen  Arbeit  und  einer 
anderen  von  Boettiger  zu  vergieichen,  fand  einen  selir  gTOSsen  Unter- 
schied  im  Yerhalten  der  Zellen,  insofern  sie  im  Falle  von  Nerlicli  und 
Boettig-er  stark  aufgeblaht,  in  seinen  Fallen  hingegen  stark  geschrmnpft 
waren.  Er  halt  es  deshalb  flir  wahrscheinlicli,  dass  es  zwei  Arten  von 
Tacuolen  giebt:  Die  einen  (in  den  g-eblahten  Zellen),  die  er  als  echte 
Degenerationsvacuolen,  die  anderen  (in  den  geschrumpften  Zellen), 
<lie  er  als  P  sen  do-  oder  Schrumpfungs  vacuolen  bezeichnet.  Die 
letzteren  seien  zwar  nicht  an  sich  pathologiseher  Natur,  sie  gestatten 
aber  in  Fallen,  in  denen  das  Nervensysteni  in  frischeni  Zustande  gehartet 
werden  konnte,  den  Schluss,  dass  die  innere  Cohasion  der  Zellbestand- 
theile  (R.  Schulz)  eine  sehi-  lockere  gewesen  sein  muss.  Nach  NissF^" 
kommen  Vacuolen  in  Nervenzellen  ziemlich  selten  vor,  im  Alkoholsclinitt 
iindet  man  sie  vor  allem  bei  dem  Yorgange  der  Leichenveranderung. 

Marburg^^^  halt  die  grossen,  am  Rande  der  Spinalganglienzellen 
vorkommenden  Vacuolen  sicher  fiir  Artefacte,  bei  den  im  Inneren  der 
Zelle  vorkommenden  Vacuolen  vermuthet  er,  da  sie  sich  besonders  in  der 
Pigmentschicht  finden,  dass  es  sich  event,  um  eine  Fettentartung  handelt 
(siehe  auch  Biihler  1.  c). 

Diese  Vacuolen  sind  nicht  mit  den  knauelformigen  hellen  Gebilden 
zu  verwechseln,  die  in  letzter  Zeit  von  Nelis  und  Holmgren  sowohl 
in  normalen,  als  besonders  pathologischen  Zellen  beobachtet  wurden  (s.  d. 
Kap.  pathol.  Anatomic  der  Nervenzellen). 

Diese  und  ahnliche  Untersucliungen  machen  es  unzweifelhaft,  dass 
-das  Structurbild  einer  Nervenzelle,  welches  man  in  einem  niici-oscopischen 
Praparate  beobachtet,  nicht  dem  wirkliclien  Bilde  der  lebenden  Zelle 
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eiitspriclit.  Der  Meiimiigsstreit  bewegt  sicli,  wie  vorher  erwalint,  dariiber, 
ob  (ler  Inlialt  del-  Nervenzelle  im  frischen  Zustande  ungefahr  eine 
lioiiioo'eiie,  gleichinassig-  gestaltete  EiweissiTias.se  ist,  oder  ob  er,  weiiii 
aiich  ill  fiiissiger  Form  Striicturelemeiite  enthlilt,  die  deiieu  aliiilicli  siiid, 
Avie  mail  sie  an  der  iixirten  Zelle  beobachtet. 

So  laiige  eine  sichere  Entscheidiing  dariibei'  niclit  erljiaclit  isr, 
muss  man  sicli  aiif  den  vonNissl"'-  eingenommenen  Standpunkt  stellen. 
welclier  sagt:  A^'eiin  man  im  frischen,  gesunden  Nervensj'stem  nach  einer 
bestimmten  Conservirungs-,  Hartungs-  und  Farbungsmetbode  stets  ein 
ty])isc]ies  Bild  von  einer  Nervenzelle  und  Nervenfaser  erhalt,  so  ist  dies 
zwar  iiidit  das  absolut  reale  Bild  der  lebenden  normalen  Zelle  und  Faser,  aber 
es  ist  ein  Aeqtiivalent  derselben,  mit  dem  wir  vorlaufig  redinen  miissen 
und  es  auch  konnen.  Dieses  Bild,  wie  es  sich  constant  im  frischen 
normalen  Nervensystem  nach  ganz  bestimmter  Hartnng  und  Farbung 
regelmassig  darbietet,  dient  uns  als  Basis  zum  Vergleiche  mit  alien 
anderen  Zellbildern,  welche  wir  bei  irgend  welchen  Liisionen,  die  die 
Zelle  Oder  Faser  dii'ekt  oder  indii-ect  treffen,  bekommen.  Es  ist  selbst- 
veistandlich,  dass  dieser  Vergleich  am  leiclitesten  dort  auszufiihren  sein 
wird,  wo  das  innere  Structurbild  der  normalen  Nervenzelle  ein  klares  und 
deutliches  ist.  Wo  das  niclit  ist  (und  ein  solches  unklares  Bild  bieten 
auch  mit  der  besten  zur  Zeit  existirenden  Methode  viele  normale  Xerven- 
zellen,  besonders  solche  vom  sensiblen  Tj^pus  dar),  wird  die  Entscheidung. 
ob  normal  oder  pathologisch  oft  sehr  schwer,  mitimter  nnmoglich  sein. 

Alle  Abweichungen  aber  von  deni  normalen  Zellaequivalente 
brauchen,  wie  ans  dem  Gesagten  hervorgeht,  keinesAvegs  pathologischer 
Natui-  zu  sein;  sie  konnen  eben  auf  Einfliissen  beruhen,  welche  nach 
dem  Tode  die  Nervenelemente  beeintrachtigen.  Die  Kenntniss  dieser 
Einfliisse  und  der  dadurch  erzeugten  veranderten  Zell-  resp.  Faserbilder 
sind  von  nicht  zu  unterschatzeiidem  Werth,  insofern  sie  vor  dem  Irrthum 
schiltzen,  solche  Bilder  flir  pathologische  zu  halten. 

Die  wichtige  Veranderung,  welche  die  Nervenzelle  durch  die  post 
mortem  eintretende  Faulniss  eiieidet,  ist  schon  vorher  besprochen  worden. 
ebenso  die  Veranderungen  in  Bezug  auf  Grosse  und  Configuration,  also 
Quellnng  und  Schrumpfung,  welche  durch  die  Conservii"uiigsfliissigkeiten 
bewii'kt  werden. 

Beziiglich  der  letzteren  AMrkung,  d.  h.  der  Schrumpfung,  ist  nocli 
hinzuzufiigen,  dass,  wenn  dieselbe  eineii  hohen  Grad  erreicht,  wie  z.  B.  bei 
der  Alkoholhartung,  secundar  eine  sehr  starke  Erweiteruiig  des  pericellnlaren 
Raumes  zustande  kommen  kann,  indem  sich  die  diesen  Raum  umgebenden 
Wande  durch  den  wasserentziehenden  Einfluss  des  Reagens  zusammeii- 
ziehen.  Die  Erweiteruiig  dieses  Raumes  ist  in  den  meisteii  Fallen  eine 
ungleichmassige.  Characteristisch  fiir  diese  artificieUe  Veranderung  ist, 
dass  der  Raum  meisteutheils  vollkommeu  leer  ist  und  dass  er  an  einzelneii 
Stellen  quer  iiberbriickt  wuxl  dnrch\lie  Protoplasmafortsatze  der  Zelle,  welche 
einmal  am  Zellleib  mit  breiter  Basis  haften,  andererseits  sich  im  Nachbar- 
gewebe  verasteln  mid  somit  Biiicken  bilden,  Avelche  stegartig  iiber  den 
erweiterten  Raum  fiihren.  Die  Zelle  erscheint,  wie  ein  vielstraliliger 
Stern,  dessen  Strahlen  iiber  einen  leeren  Raum hiniiberleiten.  (Trzebinski 
(1.  c)  und  Flesch  siehe  bei  Trz.) 
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Hier  wiirden  audi  diejenigen  Yeraiiderungen  der  Zellen  zu  erwahiien 
sein,  wek'lie  im  Senium  eintreten.  Sie  Averden  abei-  iiu  uaclisten  Kapitel 
zusaiiiiiien  uiit  deu  iibrig-en  im  Senium  auftretenden  Veranderungen  der 
Nervensubstanz  besprocben  werden. 

Schliesslicb  sind  nocli  einige  Veranderungen  bemerkenswerth,  welche 
durch  einige  Farbungsverf abren  im  Nervengewebe  bervorgerufen 
Averden,  Veranderungen,  die  nacb  den  lieutigen  Erfahrungen  nicbt  als 
patbologische  angeseben  werden  konnen. 

Bei  der  Nissl'scben  Metbode  zeigen  die  zu  einer  Zellart  geborigen 
Individuen  verscbiedene  Tinctionsgrade;  sie  sind  entweder  extrem  blass 
(apyknomoi'pb)  mittelstark  (parapyknomoi'pb)  und  extrem  satt  gefarbt 
(pyknomorpb),  oder  einzelne  sind  schliesslicb  derartig  ad  maximum  tingirt, 
dass  man  eine  Structur  kaum  mebr  erkeunen  kann.  Letzteren  Zustand 
bezeicbnet  NissP**  als  Cbromopbilie.  Die  drei  ersten  Zustande 
(pyknomorpb,  parapyknomorpb  und  apyknomorpb)  sind  dadurcb  cbaracte- 
risu't,  dass,  wie  aucb  immer  die  Starke  der  Farbung  sein  mag,  man 
stets  deutlicb  eine  Substanz,  die  den  Farbstoff  (Metbylenblau)  angenommen, 
von  der  anderen,  welcbe  ibn  nicbt  angenommen  bat,  unterscbeiden  kann. 
Ausser  in  diesen  drei  pbysiologiscb  auftretenden  Zustanden  konnen  die 
einzeluen  ludiAiduen  einer  Zellart  sicb  nocb  in  dem  scbon  erwabnten 
vierten  Zustande  der  sog.  Cbromopbilie,  zeigen.  In  den  extremen  Graden 
der  Cbromopbilie  erscbeinen  die  Zellen  mebr  oder  weniger  gescbrumpft, 
besitzen  ein  fast  bomogenes  Ausseben,  und  sind  zugleicb  so  intensiv  gefarbt, 
dass  man  weder  die  Structur  nocb  den  Kern  deutlicb  erkennen  kann. 
Die  Fortsatze  solcber  Zellen  sind  oft  enorm  gescblangelt.  Die  Cbromo- 
pbilie bat  nicbts,  Avie  Nissl  zuerst  annabm,  mit  einer  etwaigen  regressiven 
Metamorpliose  der  Zelle  zu  tbun,  sondern  ist  nacb  den  letzten  Unter- 
sucbungen  des  Autors  in  erster,  Adelleicbt  alleiniger  Linie  auf  die  Ein- 
Avirkung  der  bei  der  Darstellungstecbnik  verAvendeten  Reagentien,  ins- 
besondere  der  Fixirmittel  zuruckzufiibren.  Die  Cbromopbilie  zeigt  sicb 
besonders  an  periplieriscben  Stellen  des  Blockes  und  in  der  Umgebung 
krankbafter  Bezirke.  Die  Untersucbungen  Nissl's  ergaben  ferner,  dass 
es  nicbt  niu-  verscbiedene  Grade  der  Cbromopbilie  giebt,  sondern  dass 
aucb  partielle  Cbi'omopbilie  vorkommt,  die  sicb  entAveder  nur  auf  den 
Zellleib,  ja  sogar  nur  auf  einzelne  Tbeile  desselben,  oder  nur  auf  den  Zell- 
kern  erstreckt,  und  dass  jedes  Fixiiwgsmittel  diesen  Zustand  berbei- 
fiibren  kann.  Von  einem  patbologiscben  Zellzustande,  AA^elcber  als 
Atropbie  resp.  Sclerose  bekannt  ist,  und  mit  dem  die  Cbromopbilie  grosse 
Aebnlicbkeit  baben  kann,  unterscbeidet  sie  sicb  dadurcb,  dass  die  Cbromo- 
pbilie geAVobnlicb  nur  einzelne  Zellexemplare  ergreift.  Ferner  macbt 
Kissl  mit  Recbt  darauf  aufmerksam,  dass  eine  blass  gefarbte  Zelle  nocb 
keinesAvegs  patbologiscb  zu  sein  braucbt,  sondern  einfacb  von  einer  zu 
starken  Extraction  des  Farbstoffes  in  Anilinalkobol  berriibren  kann.  Das 
beste  Kennzeicben  bierfllr  ist  aucb  die  extreme  Blasse  der  Gliakerne. 

Was  die  Bedeutung  der  drei  pbysiologiscb  vorkommenden  Tinctions- 
zustande  der  Nervenzellen  anbetrifft,  so  scbliesst  sicb  Nissl '^^'^  den  An- 
scbauungen  von  Mann-*",  Hodge^"^  u.  a.  an.  Aucb  er  nimmt  an,  dass 
diese  Tinctionsgrade  raoglicberAveise  verscbiedenen  functionellen  Zustandcm 
entsprecben,  insofern  Avobl  die  Pyknomorpbie  als  anatomiscber  Ausdruck 
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fiir  den  nilieiuleii  Zustaiid  der  Nervenzellen,  die  Apyknomoiijbie  als  ein 
soldier  der  tliatigeii  Zellen  anzuselien  ware. 

A\'euu  hier  ferner  die  Kiiiistprodncte  angefiilirt  werden,  welclie 
mittelst  der  Golgi'schen  Metliode  erzeugt  werden,  obwolil  wir  bei 
der  Inconstanz  ihres  Gelingens  ihre  Anwendung  fiir  patliologisclie  Zwecke 
nic'lit  fiir  geeignet  liielten,  so  gescliieht  es,  weil  diese  Methode  von  vielen 
Antoren  bei  patliologiscben  Fallen  versucht  Avorden  ist,  und  weil  einzelne 
Autoren  auch  nennenswertlie  Thatsachen  dainit  gefunden  baben  wollen. 

Bekannt  sind  die  Niederschlage  mannigfaltigster  Art,  welcbe  das 
Chromsilber  in  der  Nervensnbstanz  macbt  und  zwar  vornehnilich  in  den 
peripbefen  Scbicbten  der  nacli  dieser  Methode  behandelten  Stiicke.  Dass 
diese  Niederschlage  zuweilen  eine  gewisse  Aehnlichkeit  mit  einer  Nerven- 
oder  Gliazelle  haben  konnen,  oder  wenn  auch  nicht  ganze  Zellen,  so 
doch  Fortsatze  vortauschen  konnen,  ist  zur  Geniige  bekannt;  ebenso  dass 
niit  dem  Chromsilber  auch  die  Gefasse  impragnirt  Averden,*j  die  von 
Ungelibten  mit  Xervenzellenfortsatzen  verwechselt  werden  konnen.  Vor 
solchen  Irrthiimern  schiitzt  nur  das  wiederholte  Betrachten  von  Golgi- 
praparaten,  in  denen  Nerven-  und  Gliazellen  dargestellt  sind,  und  das 
Vergleichen  dieser  Bilder  mit  anderen,  in  welchen  reine  Niederschlage 
Oder  Gefassimpragnationen  sich  gebildet  haben.  Wer  die  characteristischen 
Merkmale  vor  Augen  hat,  Avelche  eine  mittelst  der  Golgi'schen  Methode 
dargestellte  Ganglienzelle  oder  Gliazelle  darbietet,  AAdrd  wohl  iii  den 
meisten  Fallen  vor  Ii-rthiimern  der  Verwechselung  geschiitzt  bleiben. 

Aber  nicht  nur  VerAvechselungen  von  Niederschlagen  des  Chrom- 
silbers  mit  ganzen  Zellen  resp.  Fortsatzen  konnen  vorkommen,  vielmehr 
noch  haben  einzelne  Besonderheiten,  die  sich  bei  Auwendung  der  Golgi- 
schen  Methode  an  den  Fortsatzen  ergaben,  zu  falschen  Schliissen  gefiihrt. 
Bekannt  sind  z.  B.  die  Untersuchungsergebiiisse  von  Lepine,  Duval, 
Demour,  Stef  anoAvska,  Querton,  Manouelian  u.  a.*"*").  Diese  Autoren 
fanden,  dass  unter  verauderten  physiologischen  resp.  durch  kiinstliche 
Mittel  herbeigefiihrteu  Bedingungeii,  besonders  die  Protoplasmafortsatze 
der  Hirnrinde  ein  verandertes  Aussehen  darbieten.  Die  Protoplasma- 
fortsatze sind,  statt  mit  kleineu  dornigen  Stacheln  bekleidet  zu  sein, 
entweder  ganz  frei  von  diesen,  oder  die  Stacheln  zeigen  Schrumpfungen  imd 
der  ganze  Fortsatz  erhalt  diu-ch  Anscliwellungen  und  Verschmalerungen, 
die  sich  gebildet  haben,  einen  A^aricosen  Bau.  Bekannt  ist  ferner,  dass  einzelne 
der  vorhin  erAvahnten  Autoren  die  Aveittragendsten  Schlussfolgerungen 
iiber  amoeboide  Bewegungsfahigkeit  der  Fortsatze  und  jiber  das  Zu- 
standekommen  resp.  VerschAAdnden  eines  Contactes  zAAaschen  einzelnen 
Nervenzellen  aus  diesen  Befunden  gezogen  haben.  "Wenn  auch  andere 
Autoren,  z.  B.  Azoulay  derartige  Veranderungen  nicht  wahrnehmen 
konnten,  so  hat  doch  Ha  vet"  Aielleicht  zuerst  die  Vermuthung  aus- 
gesprochen,  dass  die  beschriebene  Umgestaltung  der  Dendriten  haufig 


*)  Ura  diesen  Irrthum  auszuschliessen,  injicirt  Dogiel  (Auat.  Anzeiger  Bd.  10 
p.  555)  vor  Anwendung  des  Grolgi'schen  Verfalirens  die  Gefasse  mit  rother  oder  blauer 
Leimmasse. 

**)  Ein  gutes  Keferat  dariiber  findet  sich  in  der  Arbeit  von  Ottone  Barbacei: 
Die  Nervenzelle  in  ihren  anatomischen,  physiologischen  und  pathologischen  Beziehungen 
nach  den  neuesten  Untersuchungen.  Centralbl.  f.  allg.  Path.  u.  pathol.  Anat.  Bd.  X 
No.  19  zu  1899. 
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iiiclits  iinderes  als  das  Resiiltat  von  Leichenverandenmg-en  sein  konnte. 
Aber  erst  durcli  die  Uiitersuclmngeii  von  Weil  imd  Frank und  von 
Iwanoff'*''  ist  mit  grosser  Wahrscheinlichkeit  nacligewiesen  worden,  dass 
es  sich  bei  diesen  Varicositaten  um  niclits  anderes  als  urn  Kunstproducte 
liandelt.  Avelclie  dnrch  das  langsanie  und  ungleichmassige  Eindringen  der 
Fixationstliissigkeit  zustande  kommen. 

Obersteiner  halt  die  moosartigen  Gebilde,  die  man  bei  Anwendung 
der  Golgi'schen  Metliode  erhalt,  fiir  Artefacte. 

Beziiglich  der  Impragnation  der  Gliazellen  mittelst  der  Golgi'schen 
Methode  sei  hier  niu'  aiif  die  im  betreffenden  Kapitel  naher  ausgefiilirte 
('ontro^■erse  hingewiesen,  ob  der  bei  der  Golgi'schen  Methode  erscheinende 
Zusamnienhaug  der  Gliafortsatze  mit  der  Gliazelle  ein  Kunstproduct  der 
angewendeten  Methode  ist,  —  da  nach  der  Darstelkmg  mittelst  der 
Weigert'schen  Gliamethode  ein  solcher  Zusammenhang  nicht  oder  nur 
sehr  selten  zu  constatiren  ist,  —  oder  ob  ein  solcher  Zusammenhang 
wii'klich  besteht. 

Hat  man  also  bei  Anwendung  der  electiven  Zellfarbungsmethoden 
(der  Nissl'schen  und  Golgi'schen)  grosse  Vorsicht  in  der  Deutung  eines 
Befmides  anzuwenden,  um  sich  vor  Trugscliliissen  zu  schiitzen,  so  ist  das 
in  gleichem  Masse  der  Fall  aucli  bei  den  electiven  Markfasermethoden. 

Am  meisten  zu  Irrthiimern  ist  man  bei  Anwendung  des  Osmium- 
gemisches  nach  Marchi  und  Algeri  ausgesetzt. 

Jeder,  der  diese  Methode  des  ofteren  angewendet  hat,  wird 
schwarze  Schollen  oder  Piinktchen,  sei  es  im  Centrahiervensystem,  sei 
es  im  peripherischen  Nerven  gefunden  haben,  an  Stellen,  v^^elche  nach 
dem  klinischen  Krankheitsbilde  als  krank  nicht  vorausgesetzt  werden 
konnten.  Ist  die  Bildung  der  schwarzen  Niederschlage  nun  stets  ein 
Beweis,  dass  in  der  betreffenden  Nervenfaser  ein  pathologischer  Process 
vor  sich  gegangen  ist  oder  nicht?  Die  Erfahrung  hat  gelehrt,  dass  das 
nicht  der  Fall  ist,  aber  die  Entscheidung  dariiber  kann  in  vielen  Fallen 
eine  ausserst  schwierige  sein.  Leicht  ist  sie  gewohnlich,  wenn  die 
schwarzen  Schollen  in  zusammenlagernder  Masse  an  einer  circumscripten 
Stelle  des  Schnittes  einem  bestimmten  Faserareal  entsprechend  vorhanden 
sind,  und  wenn  diese  Masse  von  schwarzen  Schollen  auf  alien  angefertigten 
Schnitten  desselben  oder  vieler  einander  folgender  Stiicke  stets  an  ent- 
sprechender  Stelle  zu  sehen  sind.  Derartige  Ansammlungen  von  schwarzen 
Schollen  diirften  wohl  ausnahmslos  der  Ausdruck  pathologischer  Vorgange 
sein,  die  in  den  betrelfenden  Fasern  stattgefunden  haben.  Schwer  dagegen 
kann  die  Entscheidung,  ob  pathologisch  oder  nicht,  sein,  wenn  sich  nur 
ein  kleines  circumscriptes  Areal  von  schwarzen  Punkten  an  einer  Stelle 
befindet,  oder  wenn  iiber  dem  ganzen  Schnitte  zerstreut  in  grosserer  oder 
geringerer  Zahl  bald  hier,  bald  dort  eine  oder  wenige  Schollen  angetroffen 
werden.  Hier  entscheidet  einmal  das  Aussehen  der  schwarzen  Schollen, 
insofern  die  groberen  Schollen  mehr  fiir  eine  Degeneration  spreclien, 
wahrend  feine  schwarze  Piinktchen  haufiger  Artefacte  darstellen,  zweitens 
ob  die  Art  der  secundaren  Degeneration,  wie  sie  event,  die  schwarzen 
Piinktchen  darstellen  sollen,  der  Art  und  Localisation  des  primaren 
Kranklieitsherdes  (und  also  auch  den  klinischen  Symptomen)  entspriclit, 
resp.  mit  ihm  in  Einklang  zu  bringen  ist  und,  drittens  die  Kenntniss 
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typisclier,  selii-  oft  Aviederkelirendei-  Ai-tefacte,  welcLe  durcli  die  Marchi- 
sche  Metliode  audi  im  noi-malen  Nerveiisysteme  erzeugt  werden. 

Die  beziiglich  des  letzten  Punktes  gesammelteu  Erfahi'ungeu  siiid 
folg'eiide: 

Singer  mid  Miiii/er siiid  vielleiclit  die  ersten  gewesen,  welche  in  nianchen 
Fusern  cinzelnc,  f'eine  schwarze  Punl<tchen  gesehen  haben,  die  sie  nicht  fiir  pathologiscJi 
liielten,  sondorn  doren  Zusbuidoiioiinnon  sic  aid'  eine  intravitale  Abnutzung  von  Nerven- 
i'asorn  zuriick-riiiiren.  Sie  luilteii  dies  fiir  einen  Aiisdruck  der  von  Signiund  Mayer ^* 
gcfiindcnen  sogenannten  „nornialen  Degeneration  und  Regeneration",  der  sich  naeii 
Unlersucliangen  dieses  Forschers  im  Nervensysteni  allnmhlich  an  alien  Fasern  abspielen 
soil.  Ebenso  haben  die  genannten  Autoren  darauf  liingewiesen,  dass  mandimal  wahr- 
seiioinlich  diirch  Druck  postmortal  veranlasst,  grossere  schwarze  Schollen  und  Klumpen 
sieli  bildcui,  die  sich  aber  niir  schwach  niit  Osmium  gefiirbt  haben. 

Redlich*"  erwiihnt  ahnlichc  Eefunde,  besonders  an  der  Austrittsstelle  des 
Nerven  aus  dem  Mark  und  an  kiinstlichen  Liicken  in  letztereiri. 

Obersteiner  *^  fand  am  gesimden  Riickenmark  eiiies  3Iorders,  das  2  Stunden 
post  mortem  in  Miiller'sfher  Kliissigkeii  gehilrtct  und  spater  niit  31archi'scher  Fliissig- 
keit  behandelt  wurde,  eiue  betrachtliche  Anzahl  feinster  schwarzer  Kornchen,  welclie 
iiber  dem  gesammten  weissen  Markmantel  ziemlich  gleichmassig  zerstreut  waren.  Niir 
wenige  dieser  Korner  sassen  aber  in  der  Markscheide  des  Nerven,  sondern  fast  alle  im 
Zwischengewebe. 

Bregm  ann  fand  nach  Aiisreissung  des  Nervus  facialis  betrachtliche  Degeneration 
mit  der  Marchi'schen  Methode  im  Corpus  trapezoideum,  welches  wahrscheinlich  durch 
Mitzerruug  beim  Ausreissen  des  Facialis  geschadigt  Avurde;  ebenso  fand  Marchi*- 
selbst  nach  Bxstii-pation  des  Kleinhirns  zahlreiche  Hirnnerven  degenerirt,  die  mit  dem 
Kleinhirii  in  keinem  nachweisbaren  Zusammenhange  stehen. 

Ed  w.  Flatau ist  der  Ausicht,  dass  die  grosse  Mehrzahl  der  in  normalen 
Praparaten  sich  findenden  schwarzen  Punkte  durch  ihre  ausserordentliche,  mitunter 
fast  pulverartige  Feinheit  und  die  mehr  rundliche  Form  sich  von  den  sicher  als 
Degenerationsschollen  aufzufassenden  Punkten  unterscheidet,  und  dass  es  meist  geniigt. 
eine  schwache  Vergrosserung  zu  nehmen,  um  erstere  nnsichtbar  zu  raachen.  Ob 
ausserdeni  noch  ein  gewisser  kleiner  Theil  der  gi'osseren,  unregelraassigeren  Schollen 
der  degenerirten  Fasern  in  die  Grenzen  des  physiologischen  Zustandes  des  normalen 
Centralnervensystems  fallt,  lasst  F.  dahiugestellt. 

Die  Schollenbildung  in  der  Randzone  und  in  den  hinteren  AVurzeln  hat  man 
zu  Q.uellungsvorgfingen  in  Beziehung  gebracht.  welche  durch  intravital  oder  auch 
postmortal  stattgefundeue  Stauung  von  Fliissigkeit  zustande  kainen;  Sander  sah 
solche  Schollen  in  reichlicher  Zahl  am  senilen  Riickenmark  in  Fallen  von  Marasmus 
und  mehrtagiger  Agone. 

Kirchgasser  meint,  dass  einzelne  schwarze  Piinktchenreihen  in  normalen 
Praparaten  wohl  mit  Recht  als  Ausdruck  der  physiologischen  Abnutzung  des  Xerven- 
systems  angesehen  werden  diirften.  Man  findet  ferner  hiiufig  besonders  in  den  Eintritts- 
zonen  der  hinteren,  aber  auch  der  vorderen  AVurzeln  kurze,  aus  3 — 6  kleineu,  genau 
hinter  einander  liegenden  schw^arzen  Piinktchen  bestehende  Reihen  und  man  gewinnt 
stellenweise  den  Eindruck,  als  ob  sich  solche  kleinste  Reihen  in  grosseren  oder  kleineren 
Zwischenraunien  in  derselben  Faser  wiedcrholten.  Flatau  und  Obersteiner  konnten 
dies  wiederholt  in  normalen  Praparaten  constatiren.  Ob  es  sich  hierbei  einfach  um 
Kunstproducte  handelt,  will  Kirchgasser  nicht  entscheiden,  dagegen  spricht  ihr  Sitz 
in  den  Markscheideu  und  ihre  reihenformige  Anordnung;  es  kanu  sich  in  einzelnen 
Fallen  hierbei  auch  um  Anfaugsstadien  einer  Degeneration  handeln.  Die  Grosse  der 
schwarzen  Schollen  richtet  sich  nach  Ansicht  von  X.  auch  nach  der  Dicke  der  Nerven- 
fasern.  K.  empfiehlt,  in  zweil'elhaften  Fallen  Controllpraparate  mit  normalen 
Stiicken  anzufei'tigen,  die  unter  ganz  gleichen  Bedingungen  behandelt  sind.  Anderer- 
seits  brauclit  nicht  jedes  Fetttropfchen.  welches  auf  dem  Querschnitt  des  Riickenmarks 
gefunden  wird,  einer  Markscheide  zu  entstammen.  Viele  w'erden  ihre  Entstehung  re- 
gressiven  Veriinderungen  anderer  Gewebe  verdankon.  K.  verkennt  auch  nicht  die 
Tliatsache,  chiss  postmortale  Zerrnngen  und  Quetschungen  die  Markscheideusubstanz  in 
einen  iihnlicheu,  derartig  veriinderten  Zustand  bringen  konnen,  dass  sie  sich  nach 
Einwirkung  von  Osmiumsiiure  schwarz  fiirbt,  wic  or  es  selbst  gelegentlich  deutlich 
bcobachten  konnte. 
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Dass  die  iiacli  der  Methode  von  Marclii  uiid  Algeri  gefuiidenen 
schwarzen  Degenerationsscholleii  nicht  das  anatomisehe  Substrat  einer 
Degeneration  waren,  die  in  klinischen  entsprechenden  Ansfallserscheinnngen 
ihren  Grnnd  hatten,  kounte  in  vielen  Fallen  nachgewiesen  Averden,  so 
von  Nonne^^  Li\ce''\  Hoche^\  Gobel-'«,  R.  Cassirer^',  Teljat- 
uik'^'*  u.  a. 

Einer  der  lotzten,  der  sich  iiber  diesen  Punkt  ausserte  und  zwar  auf  dem  inter- 
uationalen  Ooncrress  in  Paris  19(J0,  ist  P.  Sainton^"  Ein  grosser  Theil  der  schwarzen 
Kcirncr  ist  nach  diesem  Antor  das  .Resultat  einer  Veranderung  der  weissen  Substanz, 
welche  anf  Faulniss  beruht.  Dies  ginge  aus  vielen  Griinden  hervor.  1.  Die  Zahl  der 
schwarzen  Kiirner  sei  um  so  grosser,  je  spater  das  Material  post,  mortem  zur  Bearbeitung 
koninit,  2.  seit  Vermeidung  der  Eanlniss  durch  Einfiihrung  der  Vorhiirtung  mit 
Formol  hat  S.  keine  schwarzen  Granula  mehr  erhalten,  3.  die  schwarzen  Granula 
befinden  siuh  besonders  in  der  Peripherie  des  Schnittes,  wo  die  Faulniss  leichter  ein- 
tritt.  als  im  Inneren,  4.  bei  Nichtwechseln  der  Miiller'schen  Fliissigkeit  finden  sich 
spater  die  schwarzen  Korner  reichlicher. 

Teljatnik^"  emptiehlt,  um  diese  schwarzen  Schollen  zu  entfernen, 
die  Schnitte  mit  der  Pal'schen  Differenzirnngsfliisssigkeit  zu  differenziren. 
Hierbei  sollen  sich  die  „zufalligen"  Schollen  entfarben,  wahrend  die- 
jenigen,  welche  den  wirklich  degenerirten  Fasern  entsprechen,  bestehen 
bleiben  sollen.  Cassirer,  welcher  diesen  Eath  befolgte,  komite  ein  Ver- 
schwinden  der  artificiellen  Schollen  in  seinem  Falle  nicht  wahrnehmen. 

Besondere  Beachtung  verdienen  auch  die  Befunde,  welche  mittelst 
der  Marchi'schen  Methode  am  Centralnervensystem,  besonders  am  Riicken- 
mark  von  Foten  und  Neugeborenen  erhoben  sind  (Zappert***',  Thiemich**\ 
Tiling"-  u.  a.).  Ob  es  sich  hierbei  theils  um  Kunstproducte  haudelt,  oder 
um  pathologische  Befunde,  oder  ob  das  Phanomen  im  Zusammenhang  mit 
der  in  diesem  Alter  sich  ausbildenden  Markscheidenbildung  steht,  ist  noch 
unentschieden. 

Bei  der  Behandlung  des  Centralnervensystems  mit  Osmiumsaure 
fiudet  man  aber  nicht  nur  schwarze  Kornchen  in  den  Nervenfasern, 
sondern  auch  in  den  Nervenzellen.  Einzelne  Ganglienzellen  konnen  wie 
mit  schwarzem  Pulver  bestaubt  aussehen  und  von  manchem  fiir  patho- 
logisch  gehalten  werden. 

Eosin^-'  hat  diese  Verlialtnisse  einer  genaueren  Priifung  unterzogen 
und  konnte  feststellen,  dass  in  jedera  mit  dem  Marchi'schen  Chromosmium- 
sauregemisch  behandelten  Eiickenmark,  sowohl  im  normalen  wie  im 
pathologischen,  ein  grosser  Tlieil  der  Ganglienzellen  mit  ausserordentlich 
feinen  schwarzgefarbten  Kornchen  sich  vollgepfropft  zeigt.  Diese  Kornchen 
sind  im  Protoplasma  des  Zellleibes  bald  nur  an  einzelnen  Stellen  in  Haufchen 
zu  finden,  bald  erfiillen  sie  den  ganzen  Zellleib;  nur  wenige  Zellen  sind 
ganz  frei  davon.  Eos  in  und  Fenyvessy"**  gaben  diesen  Kornchen  den 
Nam  en  L  i  p  o  c  h  r  o  m ,  um  ihre  Natur  damit  zu  kennzeichnen.  Auch  L  u  c  e  (1.  c.) 
ist  der  Ansicht,  dass  die  Kornchen  als  normaler  Bestandtheil  der  Gangiien- 
zelle  aufzufassen  sind. 

R  e  d  1  i  c  h  * '  erwahnt,  dass  sich  bei  An  wendung  der  Marchi'schen  Methode 
auch  das  Pigment  der  Ganglienzellen  z.  B.  in  der  Hiurinde,  in  den  Vorder- 
hornern,  den  Spinalganglien  tiefschwarz  farbt,  was  ein  Beweis  dafiir  sei, 
dass  das  Pigment  dieser  Zellen  Fett  oder  ein  fettahnlicher  Korper  sei. 
In  der  erwalinten  Arbeit  von  Eosin  und  Fenyvessy  wird  dies  fiir  das 
helle  Pigment  in  den  Ganglienzellen  bestatigt,  nicht  aber  fiir  das  braune. 
(Vergl.  auch  den  Abschnitt:  Altersveranderungen  des  Nervensystems.) 

Handbuch  der  pathologischen  Anatomic  des  Nervensystems.  7 
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ist  liier  vielleicht  der  passende  Ort,  eiii  paai-  W'orte  iiber 
die  sof?.  Koniclienzellen  oder  -kuf^elii  zii  sageii,  iiber  jene  viel- 
{><'Stalti<>('n  zellaliiilicheii  (-icbilde,  welclie  in  ilii-ein  Iiiiierii  von  hellglanzen- 
dcn  Korncluni  vei'scliiedeiici-  Griisse  erfiillt  sind,  die  sicli  iiiit  Osmiumsaui-e 
schwarz  lilrben.  Ueber  die  Abstammung-  der  Jv(3)iicheiizellen  geben  die 
Ausichten  wait  auseinander.  Nach  neueren  Untersuchungen  von  Stroebe"^ 
staminen  sie  von  tixen  i^indegewel)sze]len  des  adventitiellen  Gewebes. 
Senator""  sdieidet  die  niit  Fett  beladenen  Leucocyten  von  den  eigentlichen 
Koi-nchenzellen  ab  und  leitet  die  letzteren  von  Bindegewebs-  resp.  audi 
Gliazellen  ab.  Die  Ableitung  von  Ganglienzellen  resp.  von  polynudearen 
Leucocyten  wird  von  diesen  Autoren  vei-worfen.  Nacli  Untei'suchungen 
von  Jastrowitz"'  sollen  Korudienkugeln  ini  Centralnervensy.stem  von 
F()ten  an  verscliiedeuen  Stellen  vorkommen,  ferner  sind  sie,  wenn  audi 
sparlicliei',  bei  Neugeborenen  von  Zappert  (1.  c.)  und  Thiemich  (1.  c.) 
beobaclitet  worden.  Ob  sie  nornialer  ^^'eise  im  Nervensystem  des  Er- 
wachsenen  vorkommen,  ist  ungewiss;  jedenfalls  diirften  sie  dann  nur 
ganz  vereinzelt  angetroffen  werden.  In  selir  zahlreiclier  Menge  dagegen 
bilden  sie  sicb  bei  Entziindungsvorgangen  etc.  (Vergl.  hieriiber  das  Kap. 
Encephalitis.) 

Die  Kunstproducte,  welclie  haufig  bei  Anwendung  der  "Weigert- 
Pal'schen  Markscheidenfarbung  entstehen,  sind  Farbstoffniedersclilage, 
die  bei  zu  starker  Beizung,  oder  Erwarmung  in  der  Farblosung,  oder 
bei  mangelhaftiger  Differenzirung  auftreten.  Diese  Niederschlage  haften 
entweder  in  dicken,  compacten,  braunlich-  oder  grauscliwarzen,  sclimierigen 
Flecken  an  verscliiedeuen  Stellen  des  Schnittes  oder  liegen  diffus  in 
Form  von  ganz  kleinen  scbwarzen  oder  braunen  Kornern  iiber  dem 
Sdinitte  zerstreut.  In  einzelnen  Fallen  konnen  sie  eine  Kernansaninilung 
vortauschen,  was  dann  durcb  Anwendung  eines  Kernfarbungsmittels  zu 
konti'olliren  ist.  Audi  fiir  liamatogenes  Pigment  konnen  diese  Nieder- 
schlage gehalten  werden.  Tschisch"^  wies  nach,  dass  es  sich  hierbei 
um  ein  Artefact  handelt,  welches  bei  langerer  Hartung  (besonders  in 
Erlitzky'scher  Fllissigkeit*)  entsteht. 

In  einzelnen  Fallen  behalten  auch  die  Ganglienzellen  ganz  oder 
theilweise  den  Farbstof  bei  und  erscheinen  alsdann  (besonders  oft  ge- 
schieht  es  bei  der  Pal'schen  Modification)  schwarz  gefarbt  resp.  von 
einem  schwarzen  Niederschlag  ausgeflillt.  Besonders  haufig  triift  man 
dies  an  den  Vorderhornzellen  des  Riickenmarkes,  den  Purkinje'schen  Zellen 
des  Kleinhirns  und  den  Pyramidenzellen  der  Hirnrinde.  Es  handelt  sich 
hier  nicht  um  pathologisdie  Zustande  der  Zellen,  sondern  der  Farbstoff 
haftet  an  den  Zellen  so  fest,  dass  man  ihn  nur  bei  Anwendung  sehr 
starker  Differenzirung  frei  bekomnit. 

Eine  solche  allzustarke  oder  ungleichmassige  Differenzirung  ist  aber 
stets  zu  vermeiden,  weil  dadm-ch  Bilder  erzeugt  werden  konnen,  die 
gewisse  Aehnlichkeit  mit  pathologischen  haben,  und  daher  mit  ilinen  ver- 
wechselt  werden  konnen.  Weim  also,  sei  es  durch  Yorhandensein  von 
ungleichniassig  dicken  Schnitten  oder  durch  ungleichmassige  Einwirkung 
der  Differenzirungsfliissigkeiten,  Stellen  der  weisseii  Markfasersubstanz  ent- 


*)  Erlitzky-Fliissigkeit  best-elit  aus  2.5  gr  Kali  bichrom,  0.5  gr  Cupr.  sulfur. 
100,0  Wasser.    Le  Progres  Med.  1877  Nr.  39. 
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stelieii.  die  viel  lieller  als  ilire  Umo'ebuiig-  ei  sclieiiieii,  so  kaiiii  der  Kiiidi  uck 
eiiier  vorliandeneu  Atropbie  resp.  Deg-eneratioii  liervorgerufeu  uiid  in  solcliem 
Sinne  falscli  gedeutet  werdeii.  Eiii  compact  ziisannnenliegendes  Fasersystem 
wird  sich  scliwerer  diftereiiziren,  als  z.  B.  ein  Netz  von  locker  durcheinander 
laut'enden  Markfasern.  Die  ersteren  werden  dalier  viel  sclineller  differenzirt 
sein,  als  die  letzteren.  Will  man  audi  diese  zur  klaren  Anscliavmn«'  bringen, 
so  wird  man  den  Scbnitt  nocb  weiter  differenziren  miissen,  wodurch  aber 
die  Stelle  mit  locker  gefiigten  Markfasern  event,  zu  bell  wird,  indem 
eine  Anzaiil  feiner  Fasern  abblassen.  Treibt  man  ancb  in  solchen 
Fallen  die  Differenzii-ung  zu  weit,  so  konnen  dadurcli  Bilder  entsteben, 
die  Aebnlicbkeit  mit  partieller  Atropbie  baben,  von  letzterer  aber 
streng  gesondert  werden  miissen.  Einzelne  Forscber  baben  in  letzter  Zeit 
bei  normal  anatomiscben  Untersucbnngen  eine  iibermassige  Differenzirung- 
empfoblen,  um  bestimmte  compacte  Fasermassen  im  Bilde  des  ganzen 
Scbnittes  besonders  beraustreten  zu  lassen  und  dadurcb  besser  verfolg-en 
zu  konnen  (s.  P.  Scbroder,  Neurol  Centralbl.  1901.  p.  431).  Aber 
aucli  bei  gleicbmassig-er  Differenzirung  konnen  einzelne  Areale  im  W eigert'- 
oder  Pal'scben  Bilde  so  bell  erscbeinen,  dass  sie  den  Eindi'uck  atropbiscber 
Stellen  macben.  Dies  ist  z.  B.  sehr  oft  der  Fall  an  der  ganzen  Randzone 
des  Eiickenmarks  und  im  Goll'scben  Sti'ang  (besonders  im  Halsmark). 
Es  liegt  das  an  verscbiedenen  Ursacben;  einmal  kann  das  Stiick  vorber 
ungleicbmassig  diu'cbcbromt  sein,  oder  es  kann  eine  Iibermassige  post- 
mortale  Auflockerung  der  Nervenfasern  die  Ursacbe  sein,  oder  das  Areal 
bestebt  aus  besonders  zablreicben  diinnen  Nervenfasern  oder  scliliesslicb, 
es  bat  eine  grossere,  wenn  aucb  keineswegs  patbologiscbe  Gliawucberung 
stattgefunden  (s.  Altersveranderungen).  Einzelne  Besonderbeiten,  die  man 
in  microscopiscben  Scbnitten  aus  dem  Nervensystem  erbalt,  die  niclit 
patbologiscber  Art  zu  sein  braucben,  werden  im  Kapitel  iiber  Alters- 
veranderungen besprocben  werden,  well  sie  sicb  im  Centralnerven- 
system  alter  Leute  besonders  oft,  oder  in  besonders  reichlicber  Anzabl 
finden. 

Altersveranderungen  des  Centralnervensystems. 

Die  Altersveranderungen  des  Centralnervensystems  besteben  einmal 
in  regressiven  Vorgangen  endogener  Art,  die  man  aucb  event,  als  primare 
bezeiclinen  kann,  und  zweitens  in  Verandernngen  exogener  Natur,  secundarer 
Art,  insofern  sie  bedingt  sind  durcb  Alterationen  des  Gefasssystems,  welcbes 
fast  regelmassig  im  Senium  eine  mebr  oder  minder  starke  Veranderung 
erfabrt.  Da  diese  beiden  Momente  aber  nicbt  immer  scbarf  zu  trennen 
sind,  so  sollen  die  Verandernngen  des  Centralnervensystems  des  Senium  bier 
besprocben  werden,  wie  sie  sicb  macroscopiscb  und  microscopiscb  darbieten. 

Mit  Recbt  aber  betont  Redlicb,""  dass  nicbt  alles,  was  man  beini 
Greise  findet,  als  senil  zu  bezeicbnen  ist.  Man  miisse  alles  dasjenige, 
was  man  nicbt  bei  der  grosseren  Mebrzabl  alter  Individuen  regelmassig 
findet,  nicht  als  rein  senil,  sondern  als  patbologiscb  ansprecben.  Diesem 
Stand{)unkte  kann*  man  sicb  natiirlicb  mit  vollem  Recbt  anscbliessen. 
Den  Ausscblag  aber,  ob  man  es  mit  rein  senilen  oder  patbologiscben 
Zustanden  zu  tliun  bat,  wird  gewobnlicb  das  kliniscbe  Bild  geben.  Findet 
sicb  in  diesem  Bilde  niclits  als  eine  dem  Greisenalter  im  Allgemeinen 
eigentbiimlicbe  leicbte  Abscbwacbung  der  Korper-  und  event,  audi  Geistes- 
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krafte,  so  kaiiii  man  die  anatomischen  Veraiiderungen  als  pliysiologisclie, 
im  aiideren  Falle  wohl  scboii  als  yatliologische  betrachten. 

Die  iiiit  blosseiii  Aug-e  wahrnelimbaren  Veranderungen  sind  ziemlicli 
geringt'iigiger  Art. 

Was  das  Hirngewicht  von  Greisen  anbetriftt,  so  wird  allgemein 
eine  Herabsetzung  desselben  gegeniiber  denijeiiigen  der  vollen  Reife, 
also  des  3.  iind  4.  DecMiiiiiims  angenommen.  liestimmte  diesbeziiglielie 
Wagimgen  existiren  aber  selir  wenige.  Die  von  Parchajipe*)  an- 
gegebenen  Zahlen  sind  folgende: 

20—29  J.    30—39  J.    40—49  J.    50—59  J.    60—69  J. 
Mann    1409  gr      1413  gr       1366  gr       1346  gr       1334  gr 
Weib    J  224  „        1246  „        1214  „        1218  „        1175  „ 

Entsprechend  der  Abnabme  des  Hirngewichtes  wurde  aucli  mehr- 
fach  eine  geringe  Volumverminderung  constatirt.  Die  Veranderungen, 
welcbe  an  den  Hiillen  des  Geliirns  im  Senium  constatirt  wurden,  bestehen 
darin,  dass  sich  verhaltnissmassig  oft  leicbte  Verdickungen  entweder 
raehr  allgemeiner  oder  circumscripter  Art  an  der  Dura  und  Pia  mater 
flnden  (Sander^\  Fiirstner '"),  und  dass  sich  haufiger  als  sonst  Ein- 
lagerungen  von  knorpelartigen  oder  Knochenplattchen,  auch  einfachen 
Kalkconcrementen  constatiren  lassen  (Schulz").  Neben  diesen  Ver- 
dickungen sind  auch  leichtere  Triibungen  der  Meningen  erwahnt. 

Was  aber  ofters  constatirt  wurde,  besteht  in  einer  gewissen  Schlank- 
heit  der  AVindungen  (Atrophie)  nebst  Vertiefung  und  ErAveiterung  der 
Furchen.  Ebenso  erwahnen  einzelne  Autoren  eine  Verkleinerung  des 
Umfangs  der  Medulla  spinalis,  eine  auffallende  Schlankheit  derselben. 
Neben  der  Verschmalerung  der  Windungen  aber  auch  ohne  eine  solche 
soil  auch  oft  eiu  Oedem  der  Hii^noberflache  vorkommen,  von  dem  einige 
annehmen,  dass  es  bei  Winduugsverschmalerung  gleichsam  ex  vacuo 
entstehe,  wahrend  es  sonst  eine  agonale  Ursache  habe  (Miihlmann  '^'^^j. 

Was  man  ausserdem  noch  an  der  Oberflache  des  Gehirns  und  Riicken- 
marks  mit  blossem  Auge  beobachten  kann,  sind  die  Veranderungen  am 
Gefasssystem,  die  identisch  mit  denjenigen  sind,  welche  man  bei  der 
Arteriosclerose  (s.  das  Kapitel:  Gefasse)  findet. 

Im  Innern  des  Gehii'ns  findet  man  zunachst  bei  Eroffnung  der 
Ventrikel  ofters  eine  Erweiternng  derselben,  allerdings  leichteren  Grades, 
„seuile  Hydrocephalic",  ferner  massige  Ansammlungen  von  Cerebro- 
spinalfltissigkeiten ;  ebenso  konnen  auch  die  Telae  chorioideae  leicht 
oedematos  aufgequoUen  sein.  Infolge  dieser  Flussigkeitsansammlungen 
kann  es  zu  leichten  Abplattungen  der  in  die  Ventrikel  hineini-agenden 
grossen  Ganglien  kommen.  Ebenso  wie  die  Bekleidung  der  aussei-en 
Oberflache  des  Gehirns  und  Riickenmarks  kann  auch  die  innere,  d.  h.  das 
Ventrikelependym  massige  Verdickungen  resp.  auch  circumscripte  Excres- 
cenzen  zeigen.  Das  Ependym  des  Centralcanals  des  Riickenmarks  ist  in 
vielen  Fallen  schon  in  fi  iihem  Alter  so  stark  gewuchert,  dass  das  Lumen  des 
Canales  dadurch  in  seiner  ganzen  Lange  oder  an  einzelnen  Stellen  obliterirt 
ist.  Im  Senium  ist  das  noch  ofters  und  in  verstarkter  itusdehnung  der  Fall. 
Das  Gehirn  und  ebenso  das  Ruckenmark  erweisen  sich  auf  dem  Dnrchschnitt 
von  etwas  festerer  Consistenz  wegen  der  allgemeinen  Vermehrung  und 


*)  Citirt  nach  Ziehen  (1.  c.  p.  359). 
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\'erhartung-  der  Stiitzsubstaiizen  mid  sind  audi  liiiufig  von  blasserer  Farbe 
wegeii  der  Verlangsaiimng-  der  Blutcirculatioii. 

Das  senile  Geliirn  zeigt  ferner  ofter  auf  dem  Durclisclmitt  einen 
eigenthiimlichen  Zustand,  der  nach  Angaben  P.  Marie's und  Arndt's''^, 
ziierst  von  Parcliappe  und  Durand-FardeP^  besclirieben  und  mit 
Etat  crible  oder  siebformig-e  Degeneration  bezeichnet  worden 
ist.  Die  weisse  Substanz  der  Hemispliaren  zeigt  sicb  liierbei  von 
einer  grossen  x4nzalil  bis  stecknadelknopf  grosser  rundlicher  Locher 
siebartig  durchbohrt.  Die  weisse  Substanz  selbst  und  die  Central- 
ganglien  zeigen  sonst  keine  Veranderungen.  Die  Locher  sind  unregel- 
inassig  verstreut,  liegen  bald  vereinzelt,  bald  gruppenformig.  Im  Centrum 
dieser  Locber  befindet  sidi  oft  ein  Gefass,  welches  siclitbar  wird,  wenn 
man  eiue  Fliissigkeit  auf  den  Schnitt  giesst.  Da  diese  Erscheiuung  mit 
einer  allgemeinen  Erweiterung  der  Gefasse  verbunden  ist,  so  nimmt 
Durand-Fardel  an,  dass  sie  die  Folge  wiederholter  Blutstauungen  ist. 
Marie,  welcher  diesen  Zustand  am  besten  auf  einem  in  der  Hohe  des 
Temporalpoles  angelegten  Horizontalschnitte  beobachten  konnte,  stimmt 
der  allgemein  acceptirten  Ansicht  zu,  dass  es  sich  hierbei  um  eine 
gewohnliche  Erweiterung  der  perivascularen  Lymphraume*)  von  His'^ 
infolge  Retraction  des  umliegenden  Gewebes  handelt.  Eine  eiugehende 
Beschreibung  des  Etat  crible  findet  sich  auch  bei  Arndt'-,  s.  aucb 
Obersteiner,  Virchow's  Aixhiv  1872  Bd.  LV. 

Es  sei  schliesslich  noch  auf  Hohlraume  imd  Spalten  hingemesen,  die 
sich  vornehmlich  in  den  Centralganglien  (Linseiikern)  auch  im  Pons  finden, 
welche  vereinzelt  und  mehrere  neben  einander  liegen,  und  die  entweder  auch 
auf  Erweiterungen  des  perivascularen  Raumes  der  Aa.  lenticulo-striatae 
beruhen,  oder  die  Folge  von  kleinen  Erweichungsherden  sind,  die  durcb 
schwere  Arteriosclerose,  wie  sie  sich  mitunter  bei  Greisen  findet,  ent- 
standen  sind.  Marie  (1.  c.)  nennt  sie  Foyer  lacunaires  de  des- 
integration.    Sie  gehoren  demnacb  schon  in  das  Gebiet  der  Pathologie. 

Die  feineren  Veranderungen,  w^elche  an  den  Elementen  des  Nerven- 
systems  im  Senium  vor  sich  gehen,  sind  von  einzelnen  Autoren  fiir  sich 
studirt  worden,  von  anderen  bei  Gelegenheit  der  Frage,  ob  die  bei 
Paralysis  agitans  im  Nervensystem  gefundenen  anatomischen  Ver- 
anderungen qualitativ  identisch  sind  mit  denen  des  Senium. 

Sehr  eingehend  hat  sich  Marinesco'"  mit  der  Frage  beschaftigt, 
welche  Veranderungen  die  Nervenzelle  im  Alter  erleidet. 

Er  fand,  dass  beim  Greise  die  Elemente  des  Zellleibes  (Granula)  an  Umfang 
verkleinert  sind;  zuweilen  sind  sie  in  kleine  Korner  umgewandelt  (senile  Chromatolyse). 
Das  Pigment,  welches  nichts  anderes  als  ein  Zerfallsproduct  des  Protoptasmas  darstellt, 
vermehrt  sich  in  dem  Masse,  wie  ein  Individuura  alter  wird,  wodurch  der  nutritive  und 
respiratorische  Umfang  der  Nervenzelle  sich  verkleinert.  Ausserdem  soil  die  Zahl  der 
Fortsatze  abnehmen  und  ihre  Verastelungen  verschwinden.  Endlich  verriugert  sich 
das  Volumen  der  Zelle  im  ganzen.  bis  eine  voUkommene  Atrophie  eintritt.  Die  Sen- 
escenz  der  Nervenzellen  ist  aber  niemals  durch  cine  Phagocystose  veranlasst. 


*)  Bcziiglich  dieser  an  der  adventitiellen  Scheide  angrenzenden  Lymphraume  ist  zu 
erwahnon.  dass  deren  im  Centralnervensystem.  zwei  unterschieden  werden:  1.  Der  sog. 
Virchow^'-Robin' "sche  Raum,  welcher  zwischen  Muscularis  und  Adventitia  und 
2.  der  His'sche  perivasculare  Raum,""'  welcher  nach  aussen  von  der  Adventitia, 
zwischen  ihr  und  der  angrenzenden  Ncrvensubstanz,  gelegen  ist.  Letzterer  wurde  oft 
fiir  ein  Kunstproduct  betrachtet,  was  aber  uicht  zutrifft. 
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Ansfuhrlich  werden  ebenso  von  Sander^''  die  Ganglienzellenveranderung  des 
Seiiiums  gescliildert.  Er  neiiiit  sie  „pi{rnieiitose  Degeneration".  Die  Nissl'schen 
Granula  zorlallen,  die  eiiizelnon  Sohollen  lusen  sich  in  i'eiii  gekorutes,  gelbbraunes  Pig- 
ment auf.  Der  Kern  riickt  an  die  Wand  der  Zelle  und  farbt  sich  auffullend  dunkel. 
die  Kernmenibran  tritt  deutlichor  liervor,  das  Kernkorjjerclien  ist  eckig  oder  geschrunipft! 
Schliosslicii  schwindet  Kern  und  Kernkurperchen  und  von  der  Gauglienzelle  bieibt  nur 
eiii  gelbbraunes,  fein  gekorntes  I'igmeut  iibrig,  das  noch  lange  die  urspriingliclie  Form 
der  Zelle  bewaJirt,  bis  es  schliesslicli  vollig  verschwindet,  so  dass  man  dann  uur  eine 
der  Zelle  entsprecliende  Liicke  im  Gewebe  erkennt.  Eine  Vacuolisirung  der  Zelle  soli 
selten  eintreten.  In  anderen  Fallen  kann  aber  die  Zelle  auch  sehr  verbreitert  und  ge- 
schwoUen  sein,  in  noch  anderen  hat  sie  eine  ganz  rundliche  Form,  stellt  im  gauzen 
eine  Pigmentkugel  dar,  an  welcher  noch  ain  liande  einzelne  Hiiufchen  chromatischer 
Substanz  zu  erkennen  sind  Schliesslich  ist  die  Pigmentkugel  schwer  von  einem  Corpus 
amylaceum  zu  unterscheiden.  In  einzehien  Fallen  sieht  man  das  von  Nissl  als  Sclerose 
der  Ganglienzelle  (vergl.  p.  93)  beschriebene  Endstadium. 

Diese  pigmentose  Atropine  resp.  Degeneration  der  Nervenzellen  im 
Greisenalter  ist  ein  so  auffallendes  Plianomen,  dass  es  von  alien  Autoren, 
die  sicli  mit  diesbezugliclien  Untersuchungen  befasst  haben,  erwabnt  wird. 
So  findet  man  es  schon  als  ein  cbaracteristisclies  Merkmal  des  Greisen- 
alters  angegeben  von  Vircbow'',  Obersteiner Cbarcot**  und 
Ley  den',  Scbulz**,  Demange'",  ebenso  bei  Kostjurin*"",  Dubief**^, 
Borgherini**-,  Ketscher*^^,  Campbell**^,  Eedlicb"",  Nonne**^, 
Fiirstner'**  ii.  a. 

Die  ausfiilniichsten  Untersuchungen  iiber  Pigmentbildung  im  Nerven- 
system  sind  wohl  von  Pilcz^'"^  unternommen,  der  zu  folgenden  Ergeb- 
nissen  kam: 

Er  unterscheidet  zwei  Arteu  von  Pigment,  ein  heligelbes  und  dunkelbraunes, 
welche  sowohl  in  ihrer  Entwickelung  Verschiedenheiten  zeigen,  als  auch  sich  gegen 
Farbungsmethoden  verschieden  verhalten  soUen.  In  der  Hirnrinde,  im  Riickenmark 
z.  B.  ist  das  Pig-ment  hellgelb,  in  der  Substantia  Soemmeringii.  im  Locus  coeruleus, 
im  Vaguskerne  ist  es  dunkelbraun.  In  den  Intervertebral-  und  Sympathicusganglien 
findet  man  beides.  Das  hellgelbe  Pigment  scheiut  seiner  chemischen  J^atur  nach  zum 
Fett  in  Beziehung  zu  stehen  (Schwarzfarbuug  mit  Osmium).  Das  dunkelbraune  Pig-  | 
ment.  zeigt  diese  Farbung  nicht,  wird  dagegen  bei  Pal'scher  Farbuug  noch  dunkler.  / 

Das  Pigment  soli  sich  nach  den  Untersuchungen  von  Pilcz  an  verscbiedeuen 
Stellen  des  Oentralnervensystems  zu  verschiedenen  Zeiten  bildeu;  zuerst  entstehen  immer 
nur  einzelne  Granula;  einerseits  vermehren  sich  im  Laufe  der  Jahre  diese  Granula, 
andererseits  bildet  sich  das  Pigment  in  immer  mehr  und  mehr  Zellen.    Am  aller- 
friihesten  (11. — 12.  Monat  post  partum)  soil  der  Locus  coeruleus  Pigment  erhalten,  im 
5.  Lebensjahre  enthalt  er  schon  das  Maximum  von  Pigment,  im  Senium  tritt  hier  keine 
Zunahme  mehr  ein.    Im  6.  Lebensjahre  eutsteht  zuerst  helles  Pigment  in  den  Spinal- 
ganglienzellen,  IY2  — 2  Jahre  spater  solches  in  den  Riickeumarkszellen ;  in  den  grosseu 
Pyramidenzellen  der  motorischen  Hirnrinde  erst  im  20.  Lebensjahre.    Das  helle  Pig- 
ment nimmt  mit  den  Jahreu  immer  mehr  und  mehr  an  Masse  zu  und  kann  schliesslich 
im  Senium  den  ganzen  Zellleib  ausfiillen.    Im  Gegensatz  zu  Pilcz  behauptet  Miihl- 
mann^'",  dass  beim  Menschen  von  den  ersten  Lebensjahren  an  (vom  dritten  resp.  vierten) 
regelmassig  in   den  Nervenzcllen   (und  zwar   an  den  verschiedensteu  Orten  ziemlich 
gleichmassig)  pigmentirte  Fettkornchen  auftreten,  die  zuerst  zerstreut,  dann  sich  all- 
mahlich  auhaufend  das  Protoplasma  der  Zelle  besetzen  und  bereits  im  zweiten  Lebens-- 
decennium  einen  festen  Platz  im  Zellraum  einnehmen.    Mit  dem  Alter  hauft  sich  das  ] 
Fettpigment  im  Centralnervensystem  an,  immer  mehr  Zellen  und  immer  mehr  Platz  in^ 
den  Zellen  ergreifend,  so  dass  bei  Greisen  die  meisten  Zellen  mit  den  Kornchen  ge-  ] 
stopft  sind,  und  oft  uur  ein  kleiner  Protoplasmasaum  in  der  Zelle  davon  f'rei  bieibt. 
Der  Kern  scheint  in  der  Regel  nicht  davon  betroffen  zu  sein. 

Pigment  in  den  Gliazellen  oder  frei  liegendes  Pigment  konnte  Pilcz 
nicbt  beobacliten,  dagegen  an  den  Gefassen  und  in  der  Adventitia  kommt 
es  in  jeder  Altersstufe,  mit  Ausnabme  der  ersten  Lebensjahre,  vor.  Xeben 
Blutpigment,  welches  ein  pathologisches  Eesiduum  darstellt,  kommt  nach 
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Obersteiiier's^®  Untersiicliimg-en  nocli  ein  anderes  vor,  welches  sowolil 
seiner  Form  nach  (Koriichen),  als  audi-  seiner  cliemisclien  Reaction  nacli 
voni  Blutpig-ment  zn  nntersclieiden  ist.  Letztere  (Scliwarzfarbimg;  mit 
Osmiuni)  nuiclit  es  walirsclieinlicli,  dass  es  ans  den  in  der  Adventitia 
nonual  vorkommenden  Fettkornclien  sicli  uniwandelt.  Vor  Obersteiner 
hat  V.  Stein**"  zuerst  auf  diese  Bildung-  des  adventitiellen  Pigmentes 
aufnierksam  gemacht.  In  einer  neneren  von  M.  Miihlmann**'  veroifent- 
lichten  Arbeit  macht  der  Alitor  besonders  auf  Fettkornchen  aufnierksam, 
Avelche  in  den  Endothelzelleu  der  Gehirncapillaren  vorkommen.  Diese 
Fettkornchen  waren  schon  bei  jungen  Kindern  nachweisbar,  vermehrten 
sich  und  mit  fortschreitendem  Alter  und  waren  dann  auch  in  grosseren 
Gefiissen  in  alien  Schichten  anzutreffen.  Diese  Fettkornchen,  welche  bei 
Neugebornen  (auch  ganz  jungen  Thieren)  farblos  sind,  nehmen  nach  und 
nach  eine  gelbliche  Farbe  an. 

Was  die  Veraiiderungen  der  Markfasern  des  Gehirns  und  Riicken- 
niarkes  anbetrifft,  die  in  den  verschiedensten  Fallen  gefunden  warden,  so 
werden  von  fast  alien  Autoren  Atrophien  derselben  erwahnt. 

Diese  Atrophic  ward,  abgesehen  von  der  durch  physiologische  Ab- 
nutzung  bedingten  (Mayer),  iiberall  als  eine  secimdare,  durch  Glia- 
wucherung  erzeugte  aufgefasst  und  die  Starke  der  Atrophic  wird  allgemein 
proportional  der  Starke  der  Gliawucherung  gehalten.  Der  Ausfall  der 
Nervenfasern  wii'd  deninach  an  solclien  Stellen  am  starksten  angegeben, 
wo  auch  die  Gliawucherung  am  intensivsten  sein  soil,  z.  B.  im  Riicken- 
mark  in  den  Hinterstrangen  und  an  den  Randparthien,  im  Gehirn  in 
der  Hii'iirinde  (Tangentialfasern).  Nirgends  sind  an  diesen  Stellen  Er- 
scheiuungen  entziindlicher  Natur  zu  sehen;  die  Nervenfasern  werden  von 
der  wuchernden  Glia  gieichsam  erdriickt  und,  weiin  dies  in  hoherem 
Grade  eingetreten  ist,  so  kann  ein  nach  Weigert-Pal  gefarbter  Schnitt 
sowohl  im  ganzen,  als  auch  an  besonderen  Stellen  hell  und  gelichtet 
aussehen. 

Diejenigen  anatomischen  Veriinderungen  des  Nervensystems,  welche 
als  die  typischsten  des  Greisenalters  betrachtet  werden  konnen,  sind  die 
Veranderungen  der  Stiitzsubstanzen.  Diese  Veraiiderungen  bestehen 
in  einer  einfaclien  Vermehrung  derselben,  welche  in  fast  alien  Theilen  des 
Centralnervensystems  stattfindet.  Sie  wii'd  von  alien  Autoren,  welche 
dai-iiber  Untersuchungen  angestellt  haben,*)  als  das  eigentliche  Characte- 
risticum  des  Seniums  angefiihrt. 

Schon  vorher  (p.  100)  sind  die  leichten  Verdickimgen  erwahnt, 
welche  oft  die  Hiillen  des  Centralnervensystems  (Dura  und  Pia  mater)  im 
Senium  erleiden.  Noch  pragnanter  ist  die  Vermehrung  und  Verdichtung 
des  Neurogliagewebes  im  Inneren  des  Nervensystems.  Diese  Vermehrung 
kann  natiirlich  einen  sehr  verschiedenen  Grad  erreichen.  Im  allgenieinen 
ist  sie  wohl  in  der  weissen  Substanz  starker  und  deutlicher  ausgepragt 
als  in  der  grauen,  wo  sie  genieinhiii  sich  in  massigen  Grenzen  halt.  In 
der  weissen  Substanz  des  Ruckenmarks  z.  B.  trifft  man  besonders  eine 
Verdickung  der  Gliabalken,  welche  von  dem  Randfilze  in  das  Innere  der 
weissen  Substanz  massenhaft  einstrahlen.  Die  Gliafasern  in  diesem 
Filze  sind  erheblich  starker  und  deutlicher  als  im  jugendlichen  Riicken- 


*)  Es  sind  dies  iin  wesentliehen  alle  in  diesem  Kapitel  sclion  angefiilu'teu  Autoren. 
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mark.  Aber  anc.li  iiii  liinei-en  der  Sti-iinge  ist  das  CTliafjewebe  vei  iiieliit, 
entweder  inst'lt'iii-niig',  odei'  iiielir  difliLs  veitiieilt,  urn  einzeliie  Gefasse 
lierum  (perivasculiire  8<',lei-ose).  Hiervon  sind  die  Seiten-  und  iiocli  mehr 
die  Hiiitei'straiif^-e  (speciell  die  GoU'sclien)  gaiiz  besoiiders  getroffen.  An 
den  einzelnen  Knotenpnnkten  dei-  G'liabalken  sollen  grobere  Spinnenzellen 
liegen  (Zander).  Audi  die  Gliakeriie  .sollen  etwas  vei-mehit  sein. 
Ebenso  wie  im  Riickeniiiark  triltt  man  die  Vernielirung  audi  im  Hirn- 
stamni,  in  den  Heniis])liai(;n.  Bekannt  ist  hier  die  Vennelirung  und 
Verdiclitung  des  Gliagewebes  in  der  Rinde  spedell  der  peripliersten 
8diidit  derselben.  In  den .  Gliazellen  der  obertiiidilidien  Rindensdiidit 
sollen  sidi  nach  Untersudiungen  von  Obersteiner ^'^  schon  ziemlidi 
friilizeitig  (Beginn  des  2.  Decenniunis)  feine  F'etttropfdien  bilden,  welche 
im  Senium  an  Zalil  und  Grosse  zunehmen,  unregelmassiger  werden  und 
alsdann  eine  briiunliclie  Besdiaffenheit  zeigen. 

An  der  Verdiclitung  dei-  Stiitzsubstanzen  im  senilen  Nervens5'stem 
hat  natiirlicli  die  Besdiaffenheit  der  Gefasse  einen  hervorragenden  Antlieil. 
Dieselbe  stellt  alle  Phasen  und  alle  Grade  derjenigen  Veranderungen 
dar,  welche  man  bei  der  Arteriosderose  findet.  Da  diese  in  einem 
besonderen  Kapitel  ausfiihrlich  besprodien  wird,  so  kanu  hier  davon 
abgesehen  werden.  Erwahnt  sei  nur  die  Ansicht  von  Nonne'^'*,  welcher 
meint,  dass  der  Grad  der  Arteriosderose  ohne  Einfluss  auf  die  Hoch- 
gradigkeit  der  Altersveranderungen  des  Riickenmarks  sei,  wahrend  die 
anderen  Autoren  den  Gefassveranderungen  eine  sehr  grosse  Rolle  hierbei 
einriiumen. 

Von  einigen  Autoren,  so  von  Alzheimer^"  ist  noch  eine  Gefass- 
veranderung  erwahnt,  weldie  sidi  ausser  in  pathologischen  Zustanden 
(z.  B.  progressiver  Paralyse)  auch  im  Senium  finden  soil.  Es  ist  dies 
die  sog.  colloide  Entartung  der  Gefasse.  Die  Gefasswandung  ver- 
wandelt  sich  hierbei  in  eine  glasig  homogene  Substanz,  und  es  finden 
sich  Schollen  dieser  Substanz  auch  in  der  Nachbarschaft  der  Gefasse 
zerstreut.  Besonders  sollen  von  dieser  Entartung  die  kleinen  Gefasse  der 
Rinde  und  der  centralen  Ganglien  befallen  werden. 

Ferner  ist  hervorzuheben,  dass  nach  Untersuchungen  besonders  von 
Obersteiner Fettansammlungen  an  der  Adventitia  der  Geliirnvenen 
und  -arterien  in  Gestalt  von  Fetttropfchen  oder  sog.  Kornchenkugelu 
nicht  als  pathologisch  betrachtet  werden  diirfen.  0.  halt  sie  ziim  gi-ossen 
Theil  fiir  Ueberbleibsel  aus  der  embryonalen  und  der  fi'iihen  kindlichen 
Periode.  Yerfettungen  der  Intima  und  Media  sind  dagegen  wohl  stets 
pathologisch. 

Mit  der  Vermehrung  des  Gliagewebes  Avird  auch  von  alien  Autoren 
eine  Vermehrung  der  Amyloidk()rperchen  erwahnt. 

Es  sind  das  nach  der  ausfiihrlichen  Bcschreibung,  welche  Redlich*"  von  diesen 
Xorpern  entwirft,  mattglanzende,  homogene,  kiigelige  oder  ellipsoide  Gebilde  von  etwa 
12 — 50  (A  Grosse.  Sie  lassen  zuweilen  eine  Sonderung  in  einen  centralen  Kern  und 
eine  periphere  Schale,  niemals  aber  eine  wirkliche  concentrisehe  Schichhing  erkennen. 
Sie  fiirben  sich  nach  .^odsch^s'e^"e]saureeinwirkung  dunkelblau  (Virchow)  und  nehmen 
bei  Farbung  mitAlaun-  oder  essigsaurem  Hamatoxylin,  gleichwie  die  Kerne,  cine  blau- 
violette  Farbe  an.  Sie  liegen  im  Riickenmarke  und  in  der  Medulla  oblongata  ini 
Gliagewebe  zerstreut,  ebenso  in  der  die  Peripherie  umkleidendon  Rindeuschicht  sowie 
in  deren  Fortsatzen  ins  Inncre.  Dabei  sind  sie  am  zahlreichsten  an  der  Peripherie  der 
Hinterstrange,  sowie  in  den  GoU'schen  Strangen,  besonders  in  der  von  den  hintereu 
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Wiu-zeln  durchbrochenen  Scliicht,  ferner  in  der  Peripherie  der  Seitenstrange  und  in  der 
Beorenzungsscliieht  der  vorderen  Fissur.  Sparlicher  sind  sie  in  der  grauen  Substanz, 
wiihrend  sie  in  der  Fortsetzung  des  Centralcanais,  also  in  der  Auskleidung  der  Ventrikel 
w'ieder  zalilreicher  sind;  ebenso  findet  man  sie  in  grosseren  Mengen  in  der  ausseren 
Hirnrindenschicht.    Zahlreich  sind  sie  auch  im  N.  acusticus  und  im  Tractus  olfactorius. 

Die  x\myloidkorperchen  g-elien  nach  Redlicli's  Ansiclit  aiis  den 
Keriien  des  Gliagewebes  diircli  eine  eigenthlimliclie  Umwandlung  liervor, 
deren  Natur  ihm  nocli  imbekamit  ist:  Obersteiner  (1.  c.)  meint,  dass 
in  spatereu  Lebeusjahren  im  Leibe  von  Gliazellen,  runde,  helle  Gebilde 
entstelien,  welche  wahrscheinlich  die  Grundlage  fiir  die  Entstehung  der 
Amyloidkorperchen  abgeben.  Nach  Untersuchungen  von  Siegert*\ 
Stroebe"^  und  in  neuster  Zeit  von  P.  Wolf,  iiber  welcbe  Schmaus®- 
berichtet,  sollen  dagegen  die  Amyloidkorperchen,  die  einen  homogenen 
Kern  und  eine  concentrisch  geschichtete  Hiille  besitzen,  aus  zerfallenen 
Axencylindern  resp.  Markscheiden  entstehen,  obwohl  iiber  die  Ai't  der 
Entstehung  die  einzelnen  Autoren  auch  wiederum  verschiedener  Ansicht 
sind.  Die  Amyloidkorper  treten  nach  Redlich  erst  ziemlich  spat 
(SOiger  Jahre)  im  Riickenmark  auf,  und  alle  Autoren  sind  der  gleichen 
Ansicht,  dass  ihre  Zahl  im  Senium  sehr  vermehrt  ist,  und  dass  sie  keine 
pathologische  Erscheinung  darbieten. 

Schliesslich  sei  noch  erwahnt,  dass  einzelne  Autoren  auch  noch  die 
peripherischen  Nerven  und  Muskeln  darauf  untersucht  haben,  ob 
sie  im  Greisenalter  irgend  welche  Anomalien  erkennen  lassen. 

So  will  Arthaud®*  in  den  peripheren  Nerven  von  Greisen  eine  Degeneration 
von  Nervenfasern  beobachtet  haben;  Sass"*  dagegen  fand  niehts  Anormales  im 
peripheren  Nervensystem  eines  93jahr.  Greises,  wahrend  die  Muskeln  starke  Keru- 
vermehrung  erkennen  liessen.  Gombault^*  fand  bei  Greisen,  die  an  Pueumonie, 
Krebs,  Tuberculose  etc.  gestorben  waren,  in  manchen  Fallen  eine  Degeneration  von 
Nervenfasern.  Ketscher^*  fand  in  den  peripheren  Nerven  Degeneration  einzeluer 
Faseru  und  leichte  Verdickungen  des  Perineuriums ;  in  alien  Fallen  konnte  er  Degene- 
ration einzelner  Nervenfasern  in  den  Muskelfisten  nachweisen.  Ueber  Wucherungen 
der  endoneuralen  Scheide,  welche  gelegentlich  in  normalen  Nerven,  besonders  im 
Senium,  beobachtet  wurde,  siehe  das  Kapitel:  Pathol.  Anatomie  der  peripher.  Nerven. 
In  diesem  Kapitel  findet  sich  auch  eine  ausfiihrliche  Beschreibung  der  Veranderuugen 
der  Sympathicusganglien  bei  Greisen  und  deren  Bedeutung  fiir  die  Pathologie.  In 
den  Muskeln  selbst  fand  Ketscher  einige  Male  Fettdegeneration  einzelner  Muskel- 
fasern  und  ebenso  Kernvermehrung  oder  leichte  Bindegewebswucherung. 

Zu  erwahnen  ist  beztiglich  der  Befunde  an  Muskeln,  welche  nicht 
nur  bei  denjenigen  von  Greisen,  sondern  auch  sonst  erhoben  werden, 
dass  sehr  haufig  sei  es  Hypertrophic,  sei  es  Atrophie  von  Muskelfasern 
beschrieben  werden,  wo  solche  nicht  vorhanden  sind.  In  dieser  Beziehung 
konnen  Querschnitte  durch  den  Muskel  eher  zu  Tauschungen  Veran- 
lassung  geben  als  Langsschnitte,  weil  erstere  haufig  etwas  schrag 
gefiihrt  sind  und  damit  auch  die  Durchschnitte  durch  die  Muskelfasern 
grosser  erscheinen  miissen.  Ferner  ist  zu  bemerken,  dass  der  Gehalt  an 
diinnen  und  dicken  Muskelfasern  schwanken  kann,  und  dass  man  in 
zweifelhaften  Fallen  stets  am  besten  thut,  wenn  man  einen  gleichen, 
sicher  normalen  Muskel  als  Vergleichsobject  daneben  halt.  Was  beztiglich 
der  Dicke  der  Muskelfasern  gesagt  ist,  gilt  ebenso  vom  Kern-  und 
Fettgehalt.    (Das  Nahere  dariiber  s.  Kap.:  Pathol.  Anat.  der  Muskeln.) 
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III. 

Patlioloaisclio  Aiiatomie  der  Nerveiizelleii 


VOIl 

Professor  van  Cleliuchteii. 


A.  Normale  Anatomie  der  Nervenzelle. 

1.  Aeussere  Form. 

2.  Innere  Form. 

3.  Pigment. 

4.  Kern. 

Entwickelung-  iind  Riickbildung  der  Nervenzelle. 
Verbindungen  der  Nerveuelemente. 

Veranderungen  der  Nervenzellen  in  den  verschiedenen  functio- 
nellen  Zustiinden. 

B.  Patliologisclie  Anatomie  der  Nervenzelle. 

1.  Veranderungen  der  ausseren  Form. 

2.  Veranderungen  nacli  Lasion  des  Axencylinders. 

.  ^   .  ,    .  ,  I  Motorisclie. 

a)  Penplierisclie  Neurone  '  ^ 

'       ^  Sensible. 

, ,  ^    ,   ,  [  Motorisclie. 

b)  Centrale  Neurone   „     ., , 

'  Sensible. 

3.  Veranderungen  nach  Circulationsstorungen,  Infectionen  und  In- 
toxicationen. 

a)  Veranderungen  der  chromopliilen  Substanz. 
Bedeutung  der  Cliromolyse. 
Pigmentdegeneration. 

b)  Veranderungen  der  iiicht  cliromopliilen  Substanz. 
Spalt-  Oder  Spiralformiger  Zustand. 
Vacuolisation. 

Verlageruug. 

c)  Veranderungen  des  Kernes 


4.  Leicbenveranderungen. 

5.  Reactionserscheinungen. 


Gestaltsveranderung. 
Hypercliromatie. 


Normale  Anatomie. 


Die  normale  Anatomie  der  Nervenzelle  wii^d  die  Scliilderimg  ihrer 
ausseren  Form  imd  diejenige  ilires  inneren  Banes  umfassen. 


Aeussere  Form. 

Die  anssere  Form  der  Elemente  des  Nervensystems  studirt  man 
am  leichtesten  mid  vollkommensten  mit  Hiilfe  der  Golgi'schen  Methode. 


Figur  1.  Fignr  2. 

Lnipolare  ZeUen  der  oberen  TJnipolare  Zelle.n  dcs  Ganglion  Gassevi  eines  erwachsenen 

Wurzel  des  Trigeminus  von  Kaninchcns.    Methode  von  Kronthal. 

eincm  Kaninchenembryo. 
Golgi'sche  Methode. 


Diese  zeigt  nns,  dass  das  Hauptcharacteristicum  jeder  Nervenzelle  darin 
besteht,  dass  sie  stets  Fortsatze  besitzt.  AVenigstens  trifft  man  nirgends 
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vuii  (Jeliuchten. 


im  Nerveiisystem  des  erwacliseneii  M«nsclien  apolare  Nervenz<illeii;  diese 
Zellcn  liiult'ii  sich  nur  wiilirciid  der  wstcn  Zeit  der  einbj-yoiialen  Ent- 
wickeluiifi:  (Ktiiinzc.llcii  voii  His). 

,le  iiacli  der  Aiiziilil  dor  Fortsatzo,  welche  voii  (;iner  Nervenzelle 
ausgelien,  kann  man  iinii)oIare,  bi])olare  iind  multipolare  Zellen 
untersclicideii. 

J)i('  iiiiipolarcii  Z(!ll(;n  siiid  zalilreidi  walii-end  der  ^ranzen  embiyo- 
nalen  Entwickeliiii^.  Sie  stelleii  liiei-  die  Uebergangsforui  (Neuroblast en 
von  His)  zwischen  der  Keimzelle  oder  apolaren  Zelle  und  dei-  ent- 
wickelten  Zelle  dar,  die  ini  Allg-emeinen  multipolar  ist.    Die  unipolaren 


Figur  3. 

Bipolare  Zelleii  aus  dem  Spinalgangliou  eines  Huhnerembryo.   Golgi'sche  Methode. 

- 

Zellen  trifft  man  im  Nervensystem  des  ErAvachsenen  selten.  Man  findet 
sie  in  der  Retina,  wo  sie  einen  speciellen  Zelltypus  darstellen,  und  hier  | 
von  Cajal  unter  der  Bezeichnung  „anacrine"  Zellen  besclirieben  worden  ' 
sind.  Ausserdem  kommen  sie  nocli  im  Mesencephalon  vor  und  zwar  zu 
beiden  Seiten  des  Aquaeductus  Sylvii  an  der  inneren  Seite  der  oberen  j 
Oder  motorisclien  Wurzel  des  Nervus  trigeminus  (Fig.  1).  Sie  stellen  die  < 
Ursprungszellen  der  Fasern  dieser  Wurzel  dar.  (Lugaro\  van  Ge-  • 
huchten^,  Cajal'*.) 

Man  konnte  in  diese  Gruppe  nocli  die  Zellen  der  Cerebrospinal- 
ganglien  bringen,  denn  diese  Zellen  besitzen  in  Wirklichkeit  nur  einen 
Fortsatz  (Fig.  2),  welcher  sicli  in  einer  bisweilen  grossen  Entfernung  von  • 
der  Ursprungszelle  in  einen  centralen  und  in  einen  peripherischen  Fort- 
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satz  tlieilt.  Aber  die  Entwickeluiigsoescliiclite  dieser  Nervenzellen  ebenso 
wie  das  Studiiiin  ilirer  iiinereu  Organisation  beweist,  dass  es  sich,  wenig'stens 
in  ph^'siologisdier  Beziehung-,  bei  ilinen  uni  walirliaft  bipolare  Zellen 
liandeit  (Fig-.  3). 

Die  bipolaren  Zellen  sclieinen  fast  ausscliliesslicli  im  peiiplierischen 
sensiblen  Nervensystem  vorznkonnnen:  bipolare  Zellen  der  liieclisclileim- 
haut  (Fig.  4),  der  Eetina,  der  Spinalgangiien  des  ini  Verlaufe  des  Nerviis 
acnsticus  geleg-enen  Ganglion  spirale  und  Scarpae. 

Die  multipolaren  Zellen  (Fig.  5)  sind  die  zalilreichsten.  Sie  bilden 
das  lianptsaclilicliste  Element  aller  Nervencentren.  Nacli  ilirei'  ausseren 
Form  und  ihrem  morphologisdien  C^liaracter,  Avelche  durcli  die  Golgi'sche 
Methode  znr  Ansclianung  gebracht  werden,  konnen  die  Fortsatze  einer 
Nervenzelle  in  protoplasmatisclie  und  Axencylinderf ortsatze  ge- 
tlieilt  werden. 

Die  Protoplasmaf ortsatze,  audi  Dendriteu  (His)  genannt,  haben 
unregelmassige  Contouren.    Je  weiter  man  sie  von  Hirer  Ursprungszelle 


Figur  4. 

Bipolare  Nervenzellen  aus  der  Riechsclileimhaut  der  weissen  Maus.    Golgi'sc-he  Methode. 

ab  verfolgt,  um  so  mehr  tlieilen  sie  sidi  periplieiwarts  in  immer  feinere 
Aeste  und  verlieren  sich  sdiliesslicli  unmerklidi  in  der  umliegenden 
Substanz. 

Der  Axencylinderfortsatz,  audi  Axon  (Kolliker)  oder  Neurit 
(Rauber)  genannt,  ist  beinalie  immer  als  ein  einziger  vorhandeu.  Er  ent- 
steht  aus  seiner  Ursprungszelle  vermittelst  eines  dreieckigen  Kegels  und 
behalt  wakrend  seines  ganzen  Verlaufs  seine  sclilanken  glatten  Contouren 
bei.  Nadi  Untersudiungen  von  Golgi,  weldie  von  alien  Autoren,  die 
mit  der  Cliromsilbermetliode  gearbeitet  haben,  bestatigt  sind,  kann  sich 
der  Axencylinderfortsatz  in  zweierlei  verschiedener  Gestalt  darbieten, 
entweder  er  ist  ausserordeiitlich  lang:  in  diesem  Falle  giebt  er  wahrend 
seines  Verlaufes  zahlreiche  Collateralaste  ab  und  wird  zum  Axencylinder 
einer  centralen  oder  periplierischen  Nervenfaser;  oder  aber  er  ist  kurz 
(Fig.  6),  dann  geht  er  nicht  in  eine  Nervenfaser  iiber,  sondern  verastelt 
sich  in  immer  kleinere  Aeste  in  der  unmittelbaren  Nachbarschaft  seiner 
Ursprungszelle. 

Eine  gewisse  Zalil  von  Nervenzellen  (die  Purkinje'schen  Zellen 
des  Kleinhirns,  die  Pyramidenzellen  der  Hii'nrinde.  etc.)  zeigen  noch 
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etwas  besonders  cliaracteristisches  bei  ihrer  Darstellung  mittelst  der 
Golgi'sclien  Metliode,  wodurcli  es  nioglich  ist,  die  Protoplasniafortsiitze 
vom  Axeiicylinderfortsatz  zu  iiiiterscheideii:  es  besitzen  naiiilicli  die 
Deiidriten  dieser  Zelleii  fast  in  ilirem  ganzen  Verlaufe  kleine  Fort- 
satze,  welche  unter  der  Bezeichiiung  Zahne,  Stacheln,  Knospeii  oder 
Kiiotchen  (appendices)  bekannt  sind.  Diese  Kuotclien  kommen  niemals 
am  Axencylinderfortsatz  vor;  sie  felilen  ebenso  am  Zellleib  wie  am  be- 
naclibarteu  Tlieil  der  dicken  Protoplasmafortsatze,  dagegen  bedecken  sie 
die  ?protoplasmatischen  Fortsatze  in  ihrer  ganzen  Ausdelmung.    Sie  sind 


Figur  5. 

Multipolare  Kervenzene  aus  dem  Riickeumark  eines  Kalbembryo.    Golgi'sche  Methode. 


am  besten  stndirt  an  den  Protoplasmafortsatzen  der  Pyramidenzellen  der  f 
Hirnrinde  (Fig.  7);  hier  reprasentiren  sie  sich  als  ein  kleiner  Stiel  von  ] 
ausserordentlicber  Feinbeit,  welcher  bald  mehr,  bald  weniger  lang  ist,  1 
etwas  kornige  Structur  zeigt  und  bald  fi-ei  endigt  (appendices  filiformes), 
bald  mit  eiiier  eiformigen  oder  birnformigen  Anschwellung  (appendices  \ 
pyi'iformes). 

Die  Protoplasmafortsatze  mid  der  Axencylinderfortsatz  einer  Xerven- 
zelle  iintersclieiden  sich  nicht  mir  durch  ihre  morphologischeu  Eigenschaf ten, 
sie  haben  anch  eine  verschiedene  fimctionelle  Bedentnng. 

Golgi  und  seine  Schiller  uelimen  an,  class  nur  der  Axencylinderfortsatz  nervoser  ! 

Natur  ist,  und  dass  er  allein  zur  Fortleitung  des  Nervenstronies  dient.  Die  Protoplasma-  | 

fortiitze  dagegen  soUen  nur  Erualirungsapparate  darstcUen,  welche  mit  den  Gefasseu  ^ 

in  Yerbindung  stehen  und  aus  letzteren  die  zur  Erniilirung  der  Nervenzelle  nothigen  Stoffe  3 
schopf'en.    Die  Untersuchungen  von  Oajal,  van  Gehuchten,  Retzius,  Kii Hiker 
und  anderen  haben  aber  gezeigt,  dass  in  den  meisten  Fallen  die  Anordnung  der  N'cr- 
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asteliincen  der  Protoplasmafortsatze  und  Axencylinderfortsatze  dafiir  spricht,  dass  auch 
die  ersteren  ebenso  wie  die  letzteren  der  Fortleitung  des  Nervenstromes  dienen.  Ausser- 
dem  haben  noch  van  Gehuehten''  und  Cajal''  ermittelt,  dass  die  Aneinander- 
reihung  der  Is^erveueleinente  immer  in  der  AVeise  stattfindet,  dass  die  Axencylinder- 


Figur  fi. 

Nervenzelle  mit  kurzem  Achsencyliiuler  aus  der  Koraerschicht  des  KleiiiMms  von  einer  8  Tags 

alten  Katze.   Golgi'sclie  Methods. 

fortsatze  einer  Ners^enzelle  stets  in  Contact  mit  den  Protoplasmafortsatzen  und  den 
Zellkorpern  der  anderen  kommen.  Es  folgt  daraus,  dass  die  Richtung,  in  welcher  der 
Nervenstroni  lauft,  eine  andere  ist,  je  naclidem  er  den  einen  oder  anderen  der  genannten 
Fortsatze  durchstromt.  In  den  Protoplasmafortsatzen  geht  der  Nervenstrom  immer  von 
den  Endverastelungen  derselben  nach  der  Zelle  zu,  walirend  im  Axencylindertbrtsatz 

8* 
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uiiigekohrt  dor  Strom  voii  dor  Zelle  nach  den  Kndverzweiffuiigen  dieses  Fortsatzes  lauft. 
Die  Protoplasuiafortsiltzo  ieiteii  derniiach  cellulipetal;  sie  empfangen  Erregungen 
von  benaelibarteii  Axeiicylinderrort.siitisen,  um  sie  ihrer  eigerien  Zelle  zuzufUhren.  iJer 
Axencyliiiderlbrtsati!  leitet  coll  ii  1  i  I'n gal;  er  empiangt  den  Nervenstrom  von  seiner 
eigenen  Zelle  und  leitet  ihn  zu  IJendriten  und  Zellkcirpern  von  anderen  Zellen,  mit 
deuen  er  in  Verbinduug  tritt. 


Figuv  7. 

Kleine  Pyramidenzelle  der  Himrinde  einer  14  Tage  alteu  Katze.   Die  Protoplasmafortsatze  sind 
mit  binifoiniigen  Knotohen  besetzt.   Golgi'sche  Methode. 

Diese  Lehre  wurde  von  Cajal  die  Theorie  der  dyuamischen  Polarisation 
der  N erveneleme n te  genannt. 

Nach  dieser  Theorie  bilden  die  Protoplasmafoi'tsatze  mit  dem  ZelUeib.  aus  dem  , 
sie  entspringen,  den  Aufnahmeapparat  fiir  die  Nervenerregungen,  wjihrend  der  Axen- 
cylinderfortsatz  mit  seinen  Collateral-  und  Eudverastelungen  einen  (appareil  de  trans- 
mission et  d'application)  Abgabeapparat  darstellt. 
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Nach  dieser  Anscliaiiung  bezeiehnen  wiv  aiieh  die  Pi'otoplasinafortsatze  als 
cellulipetale  und  den  Axencylinderl'ortsatz  als  celliilif ugalen  Auslaufer. 

Inuerer  Bsui. 

Was  deu  iiinereii  Bau  der  Nervenzellen  anbetrifft,  so  liaben  wir 
von  diesem  erst  seit  Anwendung-  der  Nissl'sclien  Methode  eine  bessere 
Kenntniss  erlangt.  Diese  Metliode  lasst  zwei  Zellarten  von  einander 
imtersclieiden,  je  nacli  dev  Art,  wie  ibr  Protoplasma  sidi  den 
basiscben  Anilinfarben  gegenliber  verbalt.  Bei  den  einen  farbt  sicb  gieich- 
zeitig  sowohl  der  Kern  als  das  Protoplasma:  somatocbronie  Zellen 
nach  Nissl,  bei  den  anderen  bait  nur  der  Kern  die  Anilinfarbe  fest: 


Figur  8. 

Vorderhorazelle  aus  dem  Liimbalmai'ke  eines  7  Monate  alteii  Kindes.    Nissrsche  Methode. 

caryochrome  Zellen  nacb  Nissl.  Zu  den  caryocbromen  Zellen  recbnet 
man  alle  diejenigen  Nervenelemente  des  Kleinbirns,  des  Bulbus  olfactorius, 
der  Retina  etc.,  die  man  bisweilen  ancb  als  ,,Korner''  bezeicbuet.  Da  der 
ZelUeib  dieser  Zellen  den  Anilinfarbstojff  mcbt  annimmt,  so  lasst  sicb 
bei  diesen  Zellen  nur  der  Kern  mit  der  Nissl'scben  Metbode  stndiren, 
was  aber  noch  nicbt  gescbeben  ist. 

Bis  jetzt  sind  also  allein  die  somatocbromen  Zellen  stndirt  worden. 
Ob  mit  dem  einen  oder  anderen  basiscben  Anilinfarbstofl:  (Metbylenblau, 
Toluidin,  Tbionin)  gefarbt,  zeigt  sicb  das  Protoplasma  dieser  Zellen  immer 
aus  zwei  ganz  verscbiedenen  Tbeilen  zusammengesetzt:  aus  dem  einen, 
welcber  den  Anilinfarbstoff  annimmt,  dem  chromopbilen  Tbeil,  und 
einem  anderen,  welcber  ibn  nicbt  annimmt,  dem  cbromopboben  Tbeil 
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(Fig.  8).  Der  chromopliHe  Theil,  audi  chromophile  Substanz  oder  Tif^i^oid- 
substaiiz  (v.  Lenliossek)  genaiint,  befindet  sicli  in  dem  grosseren  Tlieile 
des  Zellleibes,  ebenso  in  den  dicken  Aesten  der  Protoplasmafortsatze. 
Sie  fehlt  dagegen  stets  in  der  ganzen  Ausdelinung  des  Axencylinders. 

In  einer  bestimmten  Zalil  von  Nervenzellen,  und 
zwar  liauptsaclilicli  in  den  Zellen  der  cerebro- 
spinalen  Ganglien,  fehlt  die  chromophile  Sub- 
stanz  audi  in  demjenigen  Theil  des  Zellleibes, 
aus  der  der  Axencylinder  entspringt  (Fig.  9). 
Es  entsteht  dadurdi  ein  kl  einer  dreieckiger 
Kegel,  weldier  vollkonimen  f rei  von  chromophilen 
Kornern  ist,  und  den  man  mit  dem  Namen  des 
U  r  s  p  r  u  n  g  s  k  e  g  e  1  s  des  Axencj^linders  bezeidmet. 
Die  chromophile  Siibstanz  fehlt  auch  in  den 
feinen  Verastelungen  der  Protoplasmafortsatze. 
In  einer  gewissen  Zahl  von  Zellen,  und  zwar 
in  den  grossen  Zellen  der  cerebrospinalen  Gan- 
glien, fehlt  die  chromophile  Substanz  auch  in 
der  peripherischen  Zone,  so  dass  dadurch  eine 
achroniatische  Zone  gebildet  wird.  In  anderen 
Zellen  bleibt  eine  ahnliche  achi'omatische  Zone 
rings  um  den  Kern  bestehen. 

Die  chromophile  Substanz  kann  sich  in  den 
verschiedensten  Formen  darbieten. 
Bisweilen  erscheint  sie  im  Zellleib  in  Gestalt  von  unregelmassigen 
Blocken  oder  Schollen,  welche  ohne  bestimmte  Anordnung  im  ZelUeib 
vertheilt  zu  liegen  scheinen,  bisweilen  hat  sie  das  Aussehen  von  kleinen 
langlichen  spindelformigen  Stabchen,  welche  etwas  getrennt  von  einander 
liegen  und  dadurch  dem  Zellprotoplasma  das  gestreifte  Aussehen  veiieihen. 
Diese  Stabchen  trifft  man  vornehmlich  in  den  dicken  Protoplasmaasten 
und  ebenso  in  der  peripherischen  Zone  des  Zellleibes  der  Nervenzelle. 
Die  Blocke  cliromophiler  Substanz  von  uiiregelmassiger  Gestalt  konnen 
in  concentrischen  Schichten  iiber  einander  gelagert  sein,  wie  man  es  in 
gewissen  Zellen  der  cerebro-spinalen  Ganglien  beobachten  kann.  In 
den  spindelformigen  Zellen  sieht  man  bisweilen  an  beiden  Polen  des. 
Kerns  einen  voliiminosen  Block  von  chroniopliiler  Substanz,  welcher  vne 
eine  Kappe  den  benachbarten  Theil  des  Kernes  bedeckt.  An  der  Theilimgs- 
stelle  der  grossen  Protoplasmastanime  ist  bestandig  ein  dreieckiger  Kegel 
von  chromophiler  Substanz  vorhanden,  welcher  A u  s f  ii  1 1  u n  g  s k  e  g el  (B  e  n  d  a) 
Oder  Verzweigungskegel  (Nissl)  genannt  wird.  AUe  diese  Massen  von 
chromophiler  Substanz  konnen  sich  als  conipacte  Massen  ohne  jede  An- 
deutung  einer  Structur  darbieten.  In  der  Melu'zahl  aber  bieten  sie  sich 
als  von  mehr  oder  minder  korniger  Structiu'  dar,  wobei  sie  miregelmassige 
Contouren  zeigen  und  oft  von  kleinen  Vacuolen  ausgehohlt  sind.  Richtig 
gesehen,  konnte  man  sie  aus  einer  Anhaufung  von  ganz  kleinen  scharf 
begrenzten,  mehr  oder  weniger  von  einander  getreiiuten  Kornern  be- 
stehend  halten.  Schliesslich  bietet  sich  in  einer  grossen  Zahl  von  Zellen 
der  Cerebrospinalganglien  die  chromophile  Substanz  ausschliesslich  in 
Gestalt  von  ausserordentlich  zerstreut  und  regellos  im  Zellleib  liegendeu 
Kornern  dar. 


Figur  9. 
Spinalganglienzelle  eines  er- 
wachsenen  Kaninchens,  den 
Ursprungskegel  des  Axen- 
cylinders demoustrirend. 
Nissl'sche  Methode. 
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Der  cliromophobe  Tlieil  des  Zellprotoplasmas  wird  von  einem  netz- 
formig  geordneteu  Bestandtlieil  gebildet  und  dieser  taucht  in  eine  voll- 
kommen  homogene  Substanz  ein  (Held",  Donaggio',  Lugaro^,  CajaP, 
van  Geluicliten Marinesco'^  etc.). 

Durcli  die  Untersucliungen  von  Cajal  und  van  Gehuchten  ist 
festgestellt,  dass  die  chromophile  Substanz,  bei  ihrer  Einlagerung  in  das 
Protoplasma  der  Nervenzelle,  zuerst  die  Knotenpimkte  des  Netzes  incrustirt. 
Indem  sicli  an  diesen  Ivnotenpnnkten  immer  mehr  chromophile  Substanz 
anhauft  und  letztere  sich  an  ihnen  mehi'  oder  weniger  ausbreitet,  ent- 
stehen  gi-anulare  oder  homogene  oder  chromophile  Stabchen  von  ver- 
schiedener  Lange.  Die  fiir  die  Anilinfarbstoffe  empfindsame  Substanz 
kaim  zu  gleicher  Zeit  die  Faden  des  Netzes  impragniren;  in  diesem 
Falle  nehmen  die  chromophilen  Korner  eine  sternformige  Figur  an. 
Indem  diese  Impragnation  oder  Incrustation  der  Knotenpunkte  und  der 
sie  verbindenden  Trabekeln  immer  betrachtlicher  wird,  entstehen  jene 
mehr  oder  weniger  voluminosen  Blocke.  Diese  letzteren  sind  kornig 
oder  homogen,  je  nachdem  die  von  den  Trabekeln  gebildeten  Maschen 
unvollstandig  oder  vollstandig  gefiiUt  sind. 

Dieser  Meinung  nach  wird  also  der  chromophile  Theil  des  ZeU- 
protoplasma  nicht  nur  von  einer  Substanz  gebildet,  die  fiir  AuUin- 
farbstoffe  empfindsam  ist,  sondern  an  der  Zusammensetzung  dieser  chromo- 
phUen  Substanz  nimmt  neben  der  speciellen  chemischen  Substanz,  welche 
die  Anilinfarbe  festhalt,  noch  ein  Theil  des  Protoplasmanetzes  theU. 
Dieses  Netz  bildet  iiberdies  das  Geriist  des  ganzen  Zellprotoplasmas.  In 
den  Protoplasmafortsatzeu  nimmt  das  Netz  regelmassigere  Formen  an 
und  lasst  aus  sich  Fibrillen  von  korniger  Structur  entstehen.  Noch 
scharfer  tritt  dies  am  Axencylinder  ein,  in  welchem  sich  Fibrillen  bilden, 
die  mehr  oder  weniger  getrennt  von  einander  laufen. 

Der  ganze  Ban  des  Protoplasmas  der  Nervenzelle  setzt  sich  also 
zusammen  aus  einem  eng  oder  weitmaschigen,  bald  mehr,  bald  weniger 
regelmassig  gestalteteu  Netzwerk,  und  dieses  Netz  taucht  in  eine  voU- 
kommen  homogene  Grundsubstanz  ein.  Dieses  Netz  ist  stellenweise 
iQcrustirt  von  einer  Substanz,  die  eine  specielle  chemische  Verwandtschaft 
zu  basischen  Anilinfarbstoffen  hat  und  die  sich  in  Kornern  darstellt. 
Letztere  haben  entweder  eine  uuregelmassige  blockartige  Gestalt  von 
verschiedener  Grosse  oder  stabclienartige  Form. 

Diese  netzformige  Structur  des  Protoplasmas  der  Nervenzellen  wii'd 
von  Held",  Donaggio'^,  Lugaro*^,  Cajal",  Flemming,  mii^  Mari- 
nesco^\  Auerbach^-  und  vielen  anderen  Autoren  angenommen.  Sie 
ist  in  der  letzten  Zeit  von  Bethe^'^  energisch  bestritten  worden. 
Indem  sich  dieser  Autor  specieUer  Hartungs-  und  Farbungsmethoden 
bediente,  gelang  es  ihm  im  Protoplasma  der  Nervenzellen  der  Saugethiere 
Fibrillen  darzustellen,  die  voUkommen  unabliangig  von  einander  sind, 
und  die  sich  auf  eine  betrachtliche  Strecke  hinverfolgen  lassen.  Diese 
Fibrillen  existiren  sowohl  in  den  Protoplasmafortsatzeu  wie  im  Axen- 
cylinder. Wenn  die  Fibrillen  den  Zellleib  erreicht  haben,  gehen  sie 
auseinander  und  begeben  sich  entweder  in  einen  benachbarten  Proto- 
plasmafortsatz  oder  in  den  Axencylinder,  wobei  sie  das  den  Kern  um- 
gebende  Protoplasma  der  Zelle  durcliziehen.  Diese  sich  in  der  Zelle 
unter  einander  verflechtenden  Fibrillen  bieten  das  Bild  eines  Netzes 
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dar,  aber  dies  ist  iiiir  eiii  Sdieiiinetz ;  jede  Fibrille  bleibt  auf  ihi  (  i 
gaiizeii  Strecke  isolii-t,  oliue  eiue  Bifurcation  iioch  Aiiastomosen  zu  zeigeii. 

Ncben  deiijcnioeii  Autoren,  welche  iiii  ZelIi)rotO])lasnia  eiiie  orf^aiiisirte 
Oder  struct iirirte  Paitie,  sei  es  in  Foi-ui  eines  Netzes  oder  in  Glestalt 
von  P'ibrillen  annelnuen,  giebt  es  nocli  andere,  welchen,  z.  B.  von  Len- 
liossek'-*.  es  niemals  gelun^eu  ist,  sich  von  der  Exist enz  einer  that- 
siichlicli  sti-ucturzei<>enden  Substanz  in  der  Zelle  zu  iiberzeugen. 
Von  Lenliossek  ist  dei-  Meinunji-,  dass  der  nicbt  chroniophile  Bestand- 
theil  des  Zellprotoplasnias  nur  ganz  feine  und  glauzende  Korndien  entlialt, 
deren  Vertlieilung  regehnassig  genug  sein  kann,  uni  das  Ausselien  eines 
seln-  engmascliigen  Netzes  zu  gewahren.  Dalier  scliloss  er  aus  seinen 
Untersuclmngen,  dass  das  Protoplasnia  der  Nervenzelle  eine  kornig-wabige 


Figur  10.  Figur  n. 

SpinalganglienzeUe  eines  ungefahr  2'/j  Jahre  alteu  NerveuzeUe  aus  dem  Ganglion 

Hundes.   (Nach  Golgi.)  nodosum  X.  vagi  des  Huudes. 

(Xach  Nelis.) 


oder  besser  noch  pseudo-wabige  Structur  zeigt  und  nicbt  eine  Spur  von 
mebr  oder  weniger  scharf  abgegrenzten  Fibrillen  aufweist. 

Die  wicbtige  Frage  nach  der  inneren  Structur  des  Zellprotoplasma 
ist  demnacb  nocb  weit  von  ilirer  Losung  entfernt.  Neuere  Unter- 
sucbungen  von  Golgi ^'^  und  Veratti'**,  ebenso  solcbe  welcbe  in  meinem 
Laboratorium  von  Nelis einem  meiner  Scbiiler.  angestellt  wurdeu, 
baben  gelelirt,  dass  das  Problem  scbwerer  zu  losen  ist.  als  man  es 
anfangs  glaubte.  Golgi  und  Vera tti,  welcbe  sicb  der  etwas  modificirten 
Chromsilbermetbode  bedienten,  baben  im  Korper  aller  Nervenzellen  das 
Besteben  eines  langmascbigen  Netzes  nacbgewiesen,  dessen  Bedeutung 
ibnen  nicbt  klar  ist  (Fig.  10).  Nelis,  Avelcher  die  Zellen  der  Spinal- 
ganglien  von  Saugetliieren,  die  in  Formol  oder  Sublimat  gebartet  und 
mit  Eisenalaunhamatoxylin  gefarbt  Avaren,  untersucbte.  bat  im  Zell- 
protoplasma ein  merkwiirdiges  Element  nacliweisen  konnen,  welcbes  sicb 
in  Gestalt  eines  blassen,  nngefarbten,  in  sicb  eingerollten  Streifens  dar- 
bietet,  obne  irgend  wo  eine  Tbeilung  oder  Anastomose  zu  zeigen.  Wenig 
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ill  iiormalen  Zellen  hervortretend,  wii-d  dieser  Streifen  oder  dieser  Sclilauch 
erlieblicli  deutliclier  in  Nervenzellen  von  Tliieren  die  an  Vergiftnng  ge- 
storben  sind.  In  solchem  Falle  findet  man  sie  in  alien  Zellen  des  Nerven- 
systems.  Wenn  die  Farbnng-  niit  Eisenalannliamatoxylin  gelungen  ist, 
dann  sielit  man  deutlicli,  dass  das  Centrum  des  blassen  Streifens  ein- 
genommen  ist  von  einer  lebliaft  gefarbten  Faser  (Fig.  12). 

Aelinliclie  Angaben  warden  audi  von  Holmgren gemacht,  welclier 
diese  innerlialb  der  Zelle  gelegenen  Canale  flir  Lymplicanale  halt,  die  in 
Yerbindung  mit  den  extracellularen  Lymphwegen  stehen  sollen.  Holm- 
gren ist  audi  der  Ansidit,  dass  diese  in  der  Zelle  gelegenen  Canale  — 
welclie  von  Nelis  in  meinem  Laboratorium  entdeckt  und  von  letzterem 
lange  vor  der  Publication  der  Arbeit  des  schwedisclien  Autors  beschrieben 


Figur  12. 

Nervenzelle  aus  dem  Ganglion  eines  an  Hundswuth  gestorbenen  Hundes.   (Nacli  Nelis.) 

worden  sind  —  mit  dem  von  Golgi  bescliriebenen  intracellularen  Netze 
identiscli  waren.  Dies  liabe  ich  nicht  sehen  konnen.  In  keinem  der 
zahlreidien  Praparate  von  Nelis  babe  icli  Anastomosen  zwisdien  den 
intracellularen  Canalen,  und  ebensowenig  zwisclien  ihnen  und  den  extra- 
cellularen Canalen  wahrnehmen  konnen.  Ausserdem  babe  icli  auf  dem 
deutsclien  Anatomencongress  in  Tiibingen,  im  April  1899,  eine  Anzahl  von 
Praparaten  von  Nelis  gezeigt  und  zwar  gleiclizeitig  als  Golgi  seine 
Praparate  mit  dem  intracellularen  Netzwerk  vorlegte.  Nach  Ansicht  des 
berlihmten  Collegen  von  Pavia  waren  die  intracellularen  Canale  von  Nelis 
etwas  ganz  anderes  als  das  intracellulare  Netz  von  Golgi. 

Holmgren  hat  intracellulare  Canale  nicht  nur  bei  den  Wii-bel- 
thieren.  sondern  auch  in  den  Ganglienzellen  einer  grossen  Zahl  von 
Wirbellosen  beschrieben.    Er  spricht  ibnen  vollkonimen  denselben  ana- 
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tomisclien  wie  fimctionellen  Werth  zu:  Lymplicanale,  die  in  Verbinduiif,'- 
stehen  mit  aiisserlialb  der  Zelle  gelegeiien  Lyrapliwegeii.  Ich  glaube 
meiiierseits,  dass  man  vollkommen  die  intracellularen  Canale  von  Wirbel- 
losen  uiid  diejenigen  Canale,  welclie  Golgi  und  Nelis  in  den  Nerven- 
zellen  der  Siiugetliiere  nacligewiesen  liaben,  trennen  muss.  Bel  den 
Wirbellosen  sind  die  intracellularen  Canale  niclits  anderes  als  rohren- 
formige  Einstiilpungen  der  Oberiiache  des  Zellkorpers;  beweisend  dafiir 
ist  der  Umstand,  dass  die  Wiinde  dieser  Canale  mit  den  gleichen  Binde- 
gewebs-  oder  Neurogliazellen  ausgekleidet  sind,  wie  die  Peripherie  des 
Zellkorpers.  Diese  Canale,  obgleich  sie  ganz  im  Inneren  der  Zelle  liegen, 
sind  in  Wirkliclikeit  nicht  intracellular,  sondern  bleiben  extracellular, 
d.  li.  sie  liegen  ausserhalb  der  Zellkapsel  selbst  (Fig.  13).    Dies  resultirt 


Figur  13. 

Riesenzellen  eines  Nei-venganglions  von  Helix  pomatia.   soofache  Vergrosserung. 
Heidenhain's  Methode.   (Nach  Boohenek.) 

1 

zweifellos  aus  den  Untersuclmngen,  welclie  soeben  in  meinem  Laboratorium 
von  Dr.  Bochenek^*  an  Zellen  der  Ganglien  gewisser  Gastropoden  (Helix 
pomatia)  angestellt  worden  sind.  Diese  intracellularen  Canale  scheinen 
keine  andere  Bedeutung  zu  haben,  als  die  Oberflaebe  des  Zellkorpers  zu  ' 
vergrossern,  und  die  fiir  die  Erhaltung  des  Lebens  der  XervenzeUe  notli- 
wendigen  osmotisclien  Processe  zu  erleichtern.  Ein  Beweis,  dass  dies 
in  der  That  ihre  Fimction  zu  sein  scheint,  liegt  darin,  dass  die  intra- 
cellularen Canale  voUkommen  an  den  kleinen  Nervenzellen  fehlen  und 
sich  nur  deutlich  in  den  Riesenzellen  entwickelt  zeigen. 

Das  Netz  vOn  Golgi  und  der  weisse  in  sich  eingerollte  Streifen, 
welcher  von  Nelis  in  verschiedenen  Zelltypen  des  Nervensystems  der 
Saugethiere  dargestellt  wurde,  haben  eine  ganz  andere  Bedeutung.  Es:,1 
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sind  wirklicli  intracellulare  Producte,  welche  mir  imabliangig  von  den 
extracelliilaren  Lympliwegen  zu  sein  scheinen. 

Die  beiden  Bestandtlieile  des  Protoplasmas  der  Nervenzellen  (chromo- 
phile  nnd  chi'omophobe  Substanz)  iinterscheiden  sicli  niclit  nur  durcli  ibren 
inneren  Ban  und  dm-ch  ihr  Verhalten  gegeniiber  den  basischen  Anilin- 
farben,  sondern  aucb  diu'ch  ihre  functionelle  Bedeutung. 

Die  chromophobe  Substanz,  welches  auch  ihre  Structur  sein  mag,  scheint  das 
Haupteleraent  des  Protoplasmas  der  Nervenzelle  darzustellen,  dasjenige  Element,  dcm 
die  priraordiale  Function  der  Nervenelemente,  die  Function  der  Leitung  des  Nerven- 
stromes  zufallt.  Diese  chromophobe  Fartie  bildet  in  Wirklichkeit  auch  allein  den 
Axeucylinderfortsatz  der  Nervenzelle. 

Was  die  chroraophile  Substanz  anbetrifit,  so  stellt  sie  kein  Lebenselement  der 
Nervenzelle  dar,  schon  aus  dem  Grunde,  weil  sie  im  Protoplasma  einer  grossen  Zahl 
von  Xervenzellen  fehlt.  Sie  fehlt  selber  im  Protoplasma  der  somatochromen  Zellea 
wiihrend  der  ersten  Zeit  ihrer  embryonalen  Entwickelung,  wie  das  durch  Untersuchungen 
von  3Iarinesco-"  und  van  Biervliet^^  bewiesen  worden  ist.  Ausserdem  hauft  sich 
die  chromophile  Substanz  in  der  Nervenzelle  wahrend  des  Huhestadiums  des  Neurons 
an,  wahrend  sie  sich  andererseits  bisweilen  betrachtlich  in  der  Thiitigkeitsperiode  ver- 
mindert.  Schliesslich  sieht  man  jedes  Mai,  wenn  ein  Neuron  irgendwie,  sei  es  in  seiner 
anatomischen  Einheit  infolge  einer  Liision  seines  Axencylinders,  oder  in  seiner  Ernahrung 
nach  Vergiftungen,  oder  bei  Circulationsstorungen  und  anderen  Ursachen,  geschadigt  ist, 
dass  die  chromophile  Substanz  sich  vermindert  und  verschwindet,  um  in  reichlicherem 
Masse  wieder  zu  kommen,  wenn  es  der  Zelle  gelungen  ist,  die  erlittene  Verletzung  zu 
iiberstehen.  Alle  diese  Thatsachen  scheinen  zu  beweisen,  dass  die  chromophile  Substanz 
nichts  andei'es  als  eine  Art  Reservesubstanz  reprasentii't. 

Pigment. 

Ausser  den  chromophilen  Granula  trifft  man  im  Protoplasma 
einer  grossen  Zabl  von  Nervenzellen  verschieden  compacte  und 
verscMeden  grosse  Haufen  von  Pigmentkorner,  welche  einen  gelblich- 
griinlichen  Farbenton  haben.  Dieses  Pigment  fehlt  vollkoramen  wahrend 
der  ersten  Lebensjahre;  es  vermehrt  sich  betrachtlich  mit  dem  Alter. 
Marinesco-**  glaubt,  dass  diese  Pigmentkorner  dmxh  eine  chemische 
Verauderung  der  chromophilen  Granula  entstehen;  er  sieht  sie  als  Riick- 
bildungs-  und  Altersproducte  der  Nervenzelle  an. 

Kern. 

Der  Kern  der  Nervenzellen  scheint  eine  ausserordentlich  einfache 
Structur  zu  besitzen.  Auf  Schnitten,  die  in  Alkohol  oder  Sublimat  ge- 
hartet  und  mit  basischen  Anilinfarben  gefarbt  wurden,  sieht  man,  dass 
der  Kern  sich  wie  eine  kugelige  Blase  darstellt,  die  vom  umliegenden 
Cytoplasma  scharf  durch  eine  gut  durchscheinende  Membran  getrennt  ist. 
Sein  Centrum  wird  von  einem  grossen  Kernkorperchen  eingenommen, 
welches  den  Farbstoff  sehr  intensiv  anzieht.  Dieses  Kernkorperchen  ist 
meistens  in  der  Einzahl  vertreten;  bisweilen  trifft  man  zwei,  seltener 
drei  oder  vier.  Von  der  Oberflache  des  Kernkorperchens  Ziehen  einige 
unregelmassige  Trabekeln,  welche  unter  sich  anastomosiren  und  sich  nach 
der  inneren  Flache  der  Kernmembran  hinbegeben. 

Entwickelung  und  Rlickbildung  der  Nervenzelle. 

Aus  den  Untersuchungen  von  Marinesco und  von  van  Bier- 
vliet^^  geht  hervor,  dass  die  motorische  Nervenzelle  der  Vorderhorner 
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des  Rlickeiiinarks  mid  ebeiiso  die  sensible  Zelle  der  cei-ebrospinalen 
Gang-lien  sich  von  dem  Augenblick  an,  wo  sie  ini  Sinne  von  His  aiif- 
g-eliort  hat,  eine  Keinizelle  zu  sein,  unnierklicli  bis  zum  Alter  von  20  oder 
25  Jahren  vergrossert.  Wiilirend  dieser  langsamen  aber  bestandig  tort- 
sclireitenden  Entwickelung  der  Nervenzelle  kann  die  chromopliile  .Substanz 
sicli  in  zweierlei  verscliiedener  Gestalt  darbieten.  Ganz  im  Anfange 
ers(!lieint  sie  im  ZelUeib  im  Innern  des  Protoplasma  aufgelost  (Fig.  14). 
Gegen  den  dritten  intra-uterinen  Lebensmonat  bin  sielit  man  die  ersten 
Spui'en  von  chromophilen  Granulationen  auftreten  (Fig.  15  u.  Kij.  In 
dieser  Form  tritt  die  chromopliile  Substanz  ganz  zuerst  in  der  peripherischen 
Zone  des  Zellkoi'pers  auf  und  zwar  zu  einer  Zeit,  wo  sie  im  iibiigen 
Protoplasma  noch  im  Zustande  der  Auflosung  sich  befindet.  In  dem 
Maasse.  wie  sich  die  Zelle  weiter  entwickelt,  sieht  man  die  chromophilen. 
an  der  Peripherie  gelegenen  Granula  sich  vermehren  und  allmahlich  den 
Zellleib  von  der  Peripherie  nach  dem  Centrum  zu  erfiillen  (Fig.  17).  Im 


Figur  11.  Figur  15.  Figur  IC. 

SpinalganglienzeUen  WuizelzeUen  und  SpiiialgangHenzeUen 

eines  zwei  Mouate  alten  eiiies  drei  Monate  alteu  menschliehen  Embiyo. 

meiisclilichen  Embryo.  (Nacli  v.  Biervliet.) 

(Nach  V.  BiervUet.) 


Augenblick  der  Geburt  ist  das  ganze  Zellprotoplasma  von  chi'omophilen 
Granula  erfiillt. 

Nachdem  sich  die  Zelle  in  dieser  Weise  vollkommen  entwickelt  hat. 
nimmt  sie  bis  zum  Alter  von  25  Jahren  langsam  immer  melu"  an  Grosse 
zu.  Von  dieser  Zeit  an  macht  sie  .eine  kiirzere  oder  langere  Stillstands- 
phase  durch,  auf  welche  schliesslich  eine  Periode  der  Rlickbildung  folgt. 
die  zum  Tode  der  Zelle  fiihrt.  Die  Stillstands-  und  Riickbilduugsperiode 
sind  erst  vor  ganz  kurzer  Zeit  von  Marinesco  studiit  worden. 

Aus  den  Untersuchungen  dieses  Forschers  geht  hervor,  dass  die 
Umfangsabnahme  der  Nervenzellen  sich  ausserst  langsam  vollzielit  und 
erst  bei  Leuten,  die  ein  vorgeriicktes  Alter  haben,  in  die  Erscheiining 
tritt.  Die  wichtigsteu  Veranderungen,  welche  in  der  Eiickbildungsperiode 
auftreten,  betreffen  die  chromophilen  Granula.  Von  diesen  Elementen 
zerf alien  die  einen  in  feine  Kornchen;  dieser  Zerfall  soli  sich  vornehmlich 
in  der  centralen,  um  den  Kern  gelegenen  Zone  bemerklich  maclien.  Die 
anderen  Elemente  erleiden  eine  Volumsverminderung  und  eine  Gestalts-*; 
veranderung,  insofern  sie  im  Gegensatz  zu  frliher,  wo  sie  unregelmassige 
Formen  zeigten,  sich  abrunden  sollen.  Einzelne  Elemente  sollen  auch 
wesentliche  chemische  Veranderungen  erleiden,  Avodurch  sie  sich  allmahlich 
in  schwarze,  gelbe  und  farblose  Granula  umwandeln.  AUe  diese  Granula 
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tragen  den  geineiiisaiiien  Nanien  von  Pigment:  sie  vermeliren  sicli  mit 
zunelnnendem  Alter  unci  stellen  den  niarkantesten  Cliaracter  der  Senilitat 
der  Nervenzelle  dar.  Diese  Senilitat  tritt  verscliieden  langsani  oder 
sclinell  fiir  die  verscliiedenen  Zellen  eines  nnd  dessolben  Individuums 
ein.  je  nacli  den  besondei-en  Ernalirungsbedingnng-en,  unter  welclien  sie 
stehen;  sie  entstelit  ferner  lang'sani  oder  sehnell  bei  dem  einen  oder 
anderen  Individnnm,  je  nacli  der  Widerstandskraft  seines  Org-anismus. 

Verbindungen  der  Nerveneleniente. 

Man  hat  lange  Zeit  dariiber  discntirt,  nnd  thnt  es  nocli  immer,  in 
.  welcher  AA'eise  die  Nerveneleniente  mit  einander  verbunden  sind.  Gerlacli 
glanbte  dass  die  Nervenzellen  der  grauen  Substanz  mit  einander  diircli 


Figur  17. 

Wurzelzellen  eines  5 — 6  Monate  alten  menschlichen  Embryo.    (Nach  v.  Biervliet.) 

ihre  Protoplasmafortsatze  verbunden  seien.  Golgi  hat  znerst  nach- 
gewiesen,  dass  die  Dendriten  der  Nervenzellen  sich  nicht  mit  einander 
verkniipfen.  Er  ist  dafiir  eingetreten,  dass  alle  Nervenzellen  mit  einander 
dm"ch  ein  diffuses  Nervenuetz  verbunden  sind,  welches  von  Anastomosen 
der  Axencylinderfortsatze  gebildet  wird.  Cajal  wiederum  zeigte,  dass 
die  Axencylinderfortsatze  vollkommen  getrennt  von  einander  bleiben.  Die 
Nervenzellen  sind  also  anatomische  Individualitaten,  welche  vollkommen 
getrennt  von  einander  bleiben,  so  zahlreich  auch  immer  ihre  Protoplasma- 
fortsatze und  so  lang  ihr  Axencylinder  sein  mogen.  Diese  anatomisclien 
Einheiten,  fiir  welche  Waldeyer  den  Namen  „Neurone"  vorgeschlagen 
hat,  wii'ken  auf  einander  durch  Beriihrung  oder  Contact. 

Aus  diesen  Untersuchnngen  von  Cajal,  die  von  einer  grossen  Zahl 
von  Autoren  bestatigt  wurden,  ist  die  Neuronlehre  entstanden,  welche 
heutzutage  die  Grundlage  unserer  allgemeinen  Auffassung  vom  Bau  des 
Nervensy stems  bildet. 
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Die  Neuronlelire  oder  die  Lehre  von  der  Unabhiingigkeit  der  Nerveneleinente 
ist  in  letzter  Zeit  von  vioien  Autoren,  besonders  von  Apathy,  Bethe,  Held  und 
Nissl  Ijokiiinpl't  wordoii,  wulcho  dahin  iieigen,  eine  conlimiirlicdie  Verbindung  zwisclieu 
alien  Elonienl(!n  dos  Nerveii.systoms  anzunelunen.  Die  Aiisicliten,  welche  als  Stiitze 
dafiir  von  don  verschiodenen  Autoren  vorgebracht  werdeii,  sind  aber  weit  entfernt  eine 
Uebcroinstimniung  zu  zcigen,  wie  es  die  folgende  Darstellung  ergeben  vk'ird.  Ueberein- 
stininunig  existirt  nur  in  eineni  Punkte:  in  der  Annahme  von  Anastomosen  zwischen 
den  Axencylindern  verschiodeiier  Neurone. 

Theorie  von  Apathy.  Apathy*'^  hat  mit  neuen  Farbemethoden  besonders 
das  Nervensystem  der  Hirudineen  und  Lumbrieiden  studirt.  Es  gelang  ihm,  soweit  ich 
es  nach  Durchsicht  einiger  seiner  Praparate  beurtheilen  kann,  mit  ziemlicher  Klarheit 
die  Fibrillen  im  Axencylinder  der  Nervenf'asern  darzustellen.  Er  neunt  die  Fibrillen 
Neurofibrillen  und  betrachtet  jede  als  eine  anatoinische  Nerveneinheit,  die  un- 
abhangig  von  deu  Naclibarfibrillen  besteht,  und  welche  aus  einer  verschieden  grossen 
Zahl  von  feineren  Fibrillen,  den  Elementarfibrillen,  zusammengesetzt  ist.  Letztere 
sei  es  nicht  moglich,  oiit  unseren  gewohulichen  Untersuchungsiuitteln,  zur  Darstellung 
zu  bringen. 

Woher  kommeu  diese  Neurofibrillen?  Apathy  nimmt  an,  dass  es  im  Ners'en- 
system  zwei  Arten  von  Zellen  giebt  die  deutlich  verschieden  von  einander  sind:  die 
Nervenzellen  und  die  Ganglienzellen.  Die  Nervenzellen  produciren  das,  vyas 
leiten  soil:  die  Neurofibrillen;  die  Ganglienzellen  produciren  das,  was  geleitet  werden 
soli:  den  Nerveutonus.  Die  Nervenzelle  hat  cinen  Bau,  der  voUkommen  analog  dem 
der  Muskelzelle  ist.  Sie  producirt  leitende  Substanz  (die  Neurofibrillen)  in  ganz  der- 
selben  Weise,  wie  die  Muskelzelle  contractile  Substanz  (die  Myofibrillen)  erzeugt.  Die 
Neurofibrillen  wachsen  an  ihreu  beiden  Enden,  wobei  sie  praexistirende  Wege  ein- 
schlagen:  am  ceatralen  Ende  durchdringen  sie  die  Ganglienzellen,  am  peripherischen 
gehen  sie  in  Sinnes-Muskelzellen,  etc. 

Die  Fibrillen  konnen  in  zwei  Gruppen  getheilt  werden:  *die  sensitiveu  und 
motorischen  Fibrillen. 

Die  sensitiven  Fibrillen  dringen  in  das  Ganglion  ein  und  begeben  sich  hier 
theilweise  direkt  in  die  Ganglienzellen,  um  in  letzteren  ein  intracellulares  Nervennetz 
zu  bilden,  theilweise  gehen  sie  auch  in  das  extracellulare  Nervennetz  iiber.  welches  die 
Mitte  des  Ganglions  einnimmt.  Aus  diesem  Netze  kommen  waeder  audere  Nerven- 
fibrillen,  welche  aucii  ihrerseits  in  die  Ganglienzellen  einlaufeu.  Die  motorischen 
Fibrillen  nehmen  nfSht  ihren  Anfang  in  den  Ganglienzellen.  Sie  entspringen  aus  der 
centralen  Partie  des  intracellularen  Nervennetzes,  welches  von  den  Anastomosen  der 
sensitiven  Fibrillen  gebildet  ist. 

Die  sensitiven  Fibrillen  und  die  motorischen  gehen  also  im  Nervensystem  durch 
Vermittelung  des  intracellularen  Nervennetzes  continuirlich  in  einander  iiber.  In  den 
peripherischen  Organen  beobachtet  man  dieselbe  Continuitat  der  leitenden  Substanz: 
die  sensitiveu  Fibrillen  verbinden  sich  mit  einander  durch  Bildung  eines  intraei)ithelialen 
Nervennetzes  und  die  motorischen  Fibrillen  auastomosiren  mit  einander,  indem  sie  ein 
motorisches  intercellulares  Nervennetz  bilden. 

Die  Nervenfibrillen,  ganz  gleich  ob  sensitiv  oder  motorisch,  bilden  also  nach 
Apathy  continuirliche  Leitungswege.  Im  ausgebildeten  Organismus  scheint  die  leitende 
Balm  ,.in  Form  von  mikrotechnisch  darstellbaren  leitenden  Primitiv-  oder  Elementar- 
fibrillen sowohl  periphei'isch  als  auch  central  ununterbrochen  zu  sein  und  in  sich 
zuriickzukehren,  etwa  in  der  Weise,  wie  die  im  anatomischen  Sinne  arteriellen  Blut- 
bahnen  durch  Vermittelung  des  Capillargefassnetzes  (eigentlich  ebenfalls  Gitters)  in 
die  venosen  Bahnen  iibergehen."  Dieselbe  Structur  soil  sich  auch  im  Nervensystem 
der  Wirbelthiere  finden.  Apathy  hat  die  Zcllen  vom  Eiickenmark  und  verlangerteu 
Marke  eines  Fisches,  eines  Amphibium  und  einos  Saugethieres  untersucht.  Er  nimmt 
an,  dass  die  sensiblen  Fibrillen  in  den  Zellkorper  durch  die  Protoplasmafortsatze  ge- 
langen,  dass  sie  sich  hier  in  Elementarfibrillen  auflosen,  welche  mit  einander  anastomo- 
sirend  ein  Netz  von  Neurofibrillen  bilden,  dass  den  ganzen  Raum  des  ZelUeibes  ein- 
nimmt. Am  anderen  Ende  des  Netzes  vereinigen  sich  die  Elementarfibrillen  wiederum 
zu  Neurofibrillen,  welche  dann  zu  Bestandtheilen  des  Axencylinders  der  Nervenzelle 
werden. 

Theorie  von  Held.  Nach  Held'-^  stellt  das  Protoplasma  der  Nervenzellen 
eine  organisirte,  mehr  oder  weniger  netzfonnige  Substanz  dar:  das  Cytospongium, 
welches  in  eine  Grundsubstanz  eintaucht;  letztere  cnthalt  zahlreiche  Kornchen.  welche 
man  durch  gewisse  noch  nicht  bekaunt  gegebene  Fiirbungs-  und  Diflerenzirungsverfahri'ii 
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electiv  farben  kann.  Held  bezeichnet  sie  mit  dem  Namen  Neurosomen.  Diese 
beiden  Bestandtheile  des  Protoplusmas  der  Nerveniselleii  existireri  auch  im  Axenoyliiider : 
das  Oytospongium  bildet  in  letzterem  langlaulende  Fibrillen,  welche  unter  sich  durch 
Querbalkeu  verbunden  sind,  er  bezeichnet.  sie  mit  dem  Namen  Axospongium;  die 
eingelagerteu  Koruchen  werden  als  Neurosomen  bezeichnet. 

Diese  Neurosomen  sind  besonders  reichlich  vorhanden  in  den  Endverastelungcn  des 
Axencylinders,  wahi'end  die  Endiiste  der  Protoplasmafortsatze  sie  fast  garnicht  entlialten. 
Dieser  Umstand  soli  nach  Held  es  ermoglichen,  speciell  die  Art,  wie  sich  die  Yei'- 
zweiguagen  des  Axencylinders  gegeniiber  dem  Zellkorper  uud  den  Protoplasmafortsatzen 
verhaltcn,  zu  studiren.  Held  zieht  aus  seinen  Untersuchungen  den  Schluss,  dass  die 
Obertlache  jeder  Nervenzelle  und  der  von  letzterer  ausgehenden  Protoplasmafortsatze 
umgeben  ist  von  einer  kornigen  Masse  oder  kornigem  Ueberzug,  gebildet  aus  Neurosomen, 
die  den  Endverastelungen  eines  oder  mehrerer  Axencylinder  angehoren.  Diese  kornige 
Masse  mitsammt  den  Verzweigungen  des  zugehorigen  Axencylinders,  bildeu  eine  Art 
Nervenmantel:  ,,die  Axencylinderendfliiche",  welche  sowohl  den  Korper  der  Nervenzelle 
voUkommen  einhiillt  (pericellularer  Mantel)  als  auch  die  Protoplasmafortsatze  in  ihrer 
ganzen  Ausdehnung  (peridendritischer  Mantel).  Dieser  Mantel  ist  in  seltenen  Fallen 
von  den  Endverzweigungen  eines  einzigen  Axencylinders  gebildet,  meistentheils  aber 
betheiligen  sich  an  seiner  Bildung  eine  grosse  Zahl  dieser  Fortsiitze.  Diese  End- 
verastelungen der  Axencylinder  verkniipfen  sich  nicht  allein  mit  einander  zu  plexus- 
artigen  Fonnationen,  sondern  sie  verbinden  sich  auch  in  der  Weise  mit  einander,  dass 
sie  eiu  wirkliches  Netz  bilden.  Durch  dieses  von  Axencylindern  gebildete  Netz  tritt 
eine  grosse  Anzahl  von  Nervenzellen  mit  einander  in  direkte  Verbindung. 

Ausserdem  geheu  von  diesem  die  Zelle  und  ihre  Protoplasmasfortsatze  ein- 
hiillenden  Netze  wiederum  Fortsatze  aus,  welche  sich  an  den  Korper  und  die  Proto- 
plasmafortsatze der  von  dem  Mantel  umgebenen  Zelle  anheften  und  direkt  (durch  Ver- 
wachsung)  in  das  Protoplasma  der  letzteren  iibergehen. 

Es  wiirde  also  hiernach  eine  Continuitat  zwischen  den  Axencylinderfortsatzen 
eines  Neurones  und  dem  Protoplasma  eines  anderen,  mit  welchem  das  erstere  in  Ver- 
bindung tritt,  bestehen. 

Durch  dieses  pericellulare  Netz  kann  der  Nervenstrom,  welcher  durch  einen 
Axencylinder  fliesst,  sowohl  in  den  Zellkorper  iibergehen,  der  von  dem  Netze  um- 
geben ist,  als  auch  in  die  anderen  Axencylinderfortsatze,  welche  mit  dem  Netze  in 
Verbindung  stehen.  AUes  hangt  nach  Held's  Auffassung  von  den  mehr  oder  weniger 
giinstigen  Bedingungen  der  Stromleitung  ab,  welche  in  einem  gegebenen  Momente  das 
pericellulare  Netz  und  die  in  letzteren  einmiindenden  Axencylinder  einerseits,  und 
das  Protoplasma  der  Nervenzelle  andererseits  darbieten.  Fiir  Held  bilden  diese  Beob- 
achtungen  eine  Stiitze  zur  Bekampfung  der  Theorie  der  dynamischen  Polarisation 
der  Nervenelemente  und  zur  Vertheidigung  der  Stromleitung  nach  beiden  Richtungen 
in  alien  Fortsatzen,  welche  von  einer  Nervenzelle  abgehen. 

Nach  Veroffentlichung  dieser  Arbeit  von  Held  betonte  Auerbach^*,  dass  er 
schon  im  Jahre  1896  auf  Grand  eines  neuen  Farbungsverfahrens 'die  Behauptung  auf- 
gestellt  hatte,  dass  in  alien  Theilen  des  Nervensystems  die  Nervenzellen  wie  auch  ihre 
Dendriten  von  einem  Fibrillen geflecht  umgeben  sind.  Er  neigt  jetzt  der  Auffassung 
zu,  dass  diese  Fibrillen  Anastomosen  und  ein  wahres  Netz  um  die  Zellen  bilden. 
Von  diesem  Netze  gehen  eine  ansehnliche  Zahl  von  Endknopfchen  aus,  welche  sich 
an  die  Oberflache  des  Zellkorpers  und  der  Dendriten  anlegen.  Aber  im  Gegensatz 
zur  Ansicht  von  H  eld  gehen  diese  Endkunpfchen  nicht  eine  continuirliche  Verbindung 
mit  dem  Protoplasma  ein;  es  besteht  also  keine  Continuitat  derSubstanz:  Die  Leitung 
des  Nervenstromes  geschieht  durch  Contact. 

Es  ist  schwer,  die  Beobachtungen,  auf  welche  Held  sich  zur  Vertheidigung 
seiner  Anschauung  stiitzt,  richtig  zu  wiirdigen,  um  so  raehi-,  als  die  Farbungsmethoden, 
de  ren  er  sich  bodiente,  nicht  veroffentlicht  worden  sind.  Man  muss  indessen  erwahnen, 
dass  das  pericellulare  Netz,  welches  Held  um  die  Nervenzellen  des  Deiters'schen 
Kernes  und  des  ventralen  Kernes  des  Acusticus  beschrieben  hat,  auch  von  LaVilla*^ 
einem  Schiiler  Cajal's,  um  die  Zellen  der  oberen  Olive  bei  der  Katze  beobachtet 
wurden,  und  dass  es  sich  nach  diesem  Autor  nur  um  ein  dichtes  und  gedrangtes  Flecht- 
werk  von  isolirt-laufenden  Fibrillen  handelt. 

Semi  Meyer^o  i^at,  nach  vitaler  subcutaner  Methylenblau-  und  Toluidinblau- 
injection,  einen  Plexus  von  feinen  Nervenfibrillen  um  den  Zellleib  und  um  die  Proto- 
plasmafortsatze gefarbt  erhalten.  Er  will  aber  im  Gegensatz  zu  Held  niemals  eine 
einzige  Anastomose  beobachtet  haben. 
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Apathy"  versidiert  undererseits,  dass  die  Veriistelungen  von  uin  die  Zelle 
gelegeneii  Axeiifyliiidern,  welche  von  Held  besclirieben  vviirdeii,  niclits  gernein  hiitten 
mit  deni  Axencylinder,  iiiid  dass  die  Neurosonieii  niclit  iiervosor  Nalur  wiiren.  Die 
ersteren  reprtisciit-irleii  nur  eiii  Gliagitter  iind  was  die  Neurosorne  anbetral'e,  so  seien 
es  Kornclieti,  wie  inaii  sie  in  dum  Soiiiatoplasnm  aller  Zellen  autrelTe. 

Bethe crklart  in  einer  ganz  kiirziicii  ersdiienenen  Arbeit,  dass  die  Neurosorne 
Held's  nach  seiner  Ansicht  nur  Zerfallsproducte  seines  j)erifeilularen  Netzes  seien. 

Theorie  von  Bethe.  Indeni  sich  Hetlie-"  aiif  eine  grosse  Reihe  von  Unter- 
sucluingen  stUtzt,  die  er  an  Wirbollosen  und  an  Wirbeithieren  angesteilt  hat.  nimuit 
er  nicht  nur  eine  libriliarc  Structur  des  Axencyiinders  der  Xervenfasern.  sondern  auch 
des  Zellkorpers  und  siimintiicher  Protoplasm afortsiitze  an.  Diese  Fibrillen  entstehen 
aber  nicht  in  den  Nervenzellon,  sie  endigen  auch  nicht  in  ihnen,  sondern  sie  durch- 
setzen  nur  die  Nervenzcllen  und  begebeu  sifh  von  cinem  Protoplasnial'ortsatz  zu  einem 
Fortsatz  gleicher  Art  oder  in  einen  Axencylinderlortsatz. 

Indem  sich  Bethe  einer  besonderen  Fixirungs-  und  Farbnngsmethode  bediente, 
gelang  es  ihm,  das  Vorhandensein  eines  pericellularen  Netzes  um  den  Zellkorper  und 
um  die  Protoplasmnf'ortsatzo  fast  aller  Nervenzcllen  nachzuweisen.  Dieses  Netz  existirt 
unzweifelhaft  in  den  von  Bethe  hergestellten  I'raparaten,  welche  ich  durchgesehea 
habe,  ebenso  wie  in  den  Praparaten,  welche  Boclienek  nach  den  von  Bethe  -ge- 
gebenen  Vorschriften  in  meinem  Labnratorium  hergestellt  hat.  Aber  welches  ist  die 
Natur  dieses  pericellularen  Netzes?  Bethe  halt  es  i'iir  hcichstwahrscheinlich  nervoser 
Natur.  Dieser  Autor  meint,  dass  es  identisch  mit  deni  pericellularen  Netze  sei,  welches 
Golgi  und  Marti  not  ti  beschrieben  haben  und  schlagt  vor,  es  mit  dem  Namen^ 
„GoIginetze"  zu  bezeichnen. 

Bethe  vermuthet,  dass  die  Endaste  der  Axencylinder  sich  continuirlich  in  die 
pericellularen  und  peridendritischen  Golginetze  fi-emdcr  Neurone  fortsetzen. 

„Die  Neurofibrillen,  sagt  er,  welche  die  Axencylinder  enthalten.  und  die  ihnen 
in  ihren  Ursprungszellen  durch  die  Protoplasmafortsatze  zugefilhrt  werden.  gehen  dabei 
in  die  Golginetze  iiber,  in  welchen  sie  sich  verzweigen,  und  ein  Netz  (Gitter)  bilden. 
Aus  den  Golginetzen  gehen  an  den  Knotenpunkten  ■ —  iiberall  oder  stellcnweise  — 
Neurofibrillen  in  die  umschlossenen  Ganglienzellen  iiber.  um  entweder  durch  den  Axen- 
fortsatz  die  Zelle  zu  verlassen  oder  an  einer  auderen  Stelle  wieder  in  das  umschliessende 
Golginetz  iiberzugehen  

Auf  diese  Weise  wiirde  die  Continuitat  zwisclien  verschiedenen  Neuronen  auf 
dem  Wege  der  Neurofibrillen.  die  Continuitat  zwischen  receptorischen  (sensiblen, 
sensorischen)  und  efFectorischen  (motorischen  und  secretorischen)  Neurofibrillen  her- 
gestellt. Die  Golginetze  waren  die  Stellen,  an  denen  die  Umlagerung  der  Fibrillen 
stattfindet." 

JMan  muss  indessen  bemerken,  dass  diese  von  Bethe  geiiusserte  Ansicht  reine 
Hypothese  ist.  Er  gesteht  es  auch  selbst,  indem  er  sagt:  „Ich  hebe  nochmals  hervor,, 
dass  dies  eine  Deutung  nieiner  Befunde  ist."  Diese  Hypothese  stiitzt  sich  auf  kein 
sicheres  Factum,  da  Bethe  selbst  bekennt,  dass  er  niemals  in  deutlicher  Weise  gq^ehen 
hat,  dass  ein  Axencylinder  continuirlich  in  das  pericelluiare  Netz  iibergegangen  ist. 
Bethe  hat  keineswegs  bewiesen,  dass  das  von  ihm  beschriebene  Netz  kein  Kunst- 
product  sei.  Um  so  weniger,  als  er  in  seinen  Praparaten  ein  anderes  Netz  beobachtet 
hat,  welches  ganz  unabhangig  vom  vorigen  sowohl  die  weisse  wie  graue  Substanz  ein- 
nimmt,  und  welches  er  mit  dem  Namen  „Fiillnetz"  bezeichnet.  „Es  scheint  mir  nicht 
ausgeschlossen,  sagt  er,  dass  das  Fiillnetz  ein  Gerinnungsproduct  ist,  ich  will  aber 
nichts  bestimmtes  dariiber  aussagen.  Bei  den  Golginetzen  dagegen  scheint  es  mir  ganz 
ausgeschlossen  zu  sein,  dass  wir  es  mit  Kunstproducten  zu  thun  haben."  Aber  dies  ist 
eine  blosse  Bemerkung  Bethe's,  fiir  welche  er  keinen  Beweis  erbracht  hat. 

Theorie  vonNissl.  Nissl'",  der  sich  auf  die  Beobachtungen  von  Ap  a  thy, 
Bethe  und  Held  stiitzt,  glaubt  ohne  jede  Einschriinkung  an  die  Existenz  eines 
fibrilliiren  Netzes,  welches  sich  durch  das  ganze  Nervensystem  hindurchzieht.  Fiir  ihn 
ist  die  graue  Substanz  des  centralen  Nervensystems  der  Sangethiere  identisch  mit  dem 
extracellulareu  Netze  oder  Neuropilen  der  Wirbellosen.  Das  was  in  histologischer 
Beziehung  die  graue  Substanz  characterisirt,  ist  nicht,  wie  man  es  iinmer  geglaubt  hat, 
ihr  Reichthum  an  Nervenzcllen,  sondern  das  Vorhandensein  einer  besonderen,  diffusen 
granularen  oder  fain  molecularen  Substanz,  in  welcher  die  Nerven-  und  Neurogliazellen, 
die  Myelinfasern  und  Axencylinder  eingebettet  liegen.  Diese  besondere  Substanz  existirt 
auch  in  den  Nervenzcllen;  sie  besitzt  hier  eine  fibrillare  Structur.  Ausserhalb  der 
Zellen  hat  sie  eine  Structur,  die  je  nach  den  angewendcten  Beagentien  sich  verschieden 
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darbietet.  Die  pericelluliiren  Netze  von  Be  the  und  von  Hold  gehoren  zu  dieser 
besoiuleren  Substanz.  Daboi  nieint  er,  dass  diese  Substanz  ein  continuirliches  und  sehr 
feines  Netz  von  KlenK'uturfibrillon  sein  konnte.  wek-hes  alle  Nervenzellen  niit  einander 
verbindet. 

Weiin  wir  jetzt  diese  verschiedenen  Tlieorien  mit  einander  vergleichen,  so  sehen 
wiv.  dass  nicht  nur  die  von  den  Autoren  gegebenen  Deutiingen  vollkommen  von  ein- 
ander abweichen.  sondern  dass  selbst  die  beobaehteten  Facta  sich  witlersprechcn. 

Apathy  ninimt  bei  den  Wirbelthieren  ein  i  n  tr  a  c  e  1 1  u  1  ar  es  Nervennetz  an, 
in  welolieni  die  von  den  Pi'otoplasmafortsatzen  hei'kommenden  sensiblen  Fibiillen  endigen, 
und  aus  welehon  die  in  den  Axencylinder  laufenden  Fibrillen  entspringen.  Ecthe 
dao'egcn  bekiiinpCt  das  Vorhandonsein  eines  intracellularen  N  e  r  v e  n  n  e t z  es ;  nach 
seiner  ^leinung  komiuen  ira  Protophisma  der  Nervenzellen  nur  unabhangig  vou  einander 
bestehende  Fibrillen  vor. 

Die  fundaniciitalo  Thatsachc,  auf  wolche  sich  alle  Gegner  der  Neurontheorie 
stiitzen,  das  ist  das  Vorhandonsein  von  pcricellularen  Nervennetzen. 

Diese  Nervennetze  sind  zuerst  von  Golgi  und  M  artinotti  mittelst  der  Clirom- 
silbermetliodo  dargestellt  worden.  Golgi  glaubt,  dass  sie  aus  Neurokeratin  gebildet 
sind,  und  dass  sie  eine  isolirende  Kapsel  um  den  Koi-per  der  Nervenzellen  bilden. 

Scit  dieser  Zeit  ist  dann  ein  mehr  odor  weniger  ahnliches  Netz  von  Held, 
Auerbach,  Semi  Lleyer,  Donaggio,  Cajal  und  Bethe  beschrieben  worden, 
aber  diese  Autoren  stimmen  in  ihren  Ansichten,  sowohl  was  die  Structur  als  was  die 
luorpholooische  Bedeutung  des  Netzes  betrifft,  keineswegs  iiben  in. 

Nach  Held,  Auerbach  und  Semi  Meyer  sctzc  sich  das  von  ihnen  beschriebene 
Netz  aus  Axencylinderfortsiitzen  zusanimen.  Held  und  Auerbach  glauben,  dass  es 
durch  Anastomosen  vou  Endveriistelungen  mehrerer  Axencyliuderfortsiitze  gebildet  sei, 
wahrend  Semi  Meyer  annimmt,  dass  es  nur  zu  einera  Neuriten  gehort.  Nach  Held 
soil  es  in  continuirlichem  Zusamnienhange  mit  dem  intracellularen  Nervennetze  steben. 
Auerbach  und  Semi  JMeyer  halten  es  fiir  unabhangig  von  letztercm. 

Donaggio  und  Oajal  betrachtea  das  pericellulare  Netz  als  den  jDerijiherischeu 
Tlieil  des  intracellularen  Netzes. 

Bethe  ist  es  gelungen,  dasselbe  am  klarsten  darzustellcn.  Er  halt  das  Netz 
fiir  identisch  mit  dem  von  Golgi  beschriebenen  und  schlagt  vor,  es  Golginctz  zu 
nennen.  Er  meint,  dass  Auerbach's  Angaben  nichts  als  Deutungen  untleutlicher 
Praparate  sind  und  nicht  eine  unbefangene  Beschreibung  dersolben.  Das  Gleiclie  gilt, 
seiner  j\Ieinung  nach,  von  den  Angaben  Hold's. 

An  den  Orten,  wo  die  Nervenzellen  sehr  entfernt  von  einander  liegen,  stehen 
die  Golginetze  nicht  im  Zusammenhang,  wenn  aber  die  Zellen  nahe  bei  einander  liegen, 
dann  annstomosiren  die  Golginetze.  „Je  dichter  die  Zellenelemente  nun  aneinander 
liegen.  desto  hiiufiger  treten  Verbindungen  in  die  Erscheinung,  welche  dann  schlicsslich 
zu  diffusen  Golginetzen  fiihren." 

Ueber  die  Natur  dieser  pericellulfiren  Netze  hatte  Bethe  zuerst  sich  jeder 
Deutung  enthalten,  er  begniigte  sich  mit  dem  Gedanken,  dass  or  von  dor  Antheil- 
nahme  von  Axencyiindern  an  ihrer  Zusammensetzung  nicht  iibeizeugt  ware.  In  einer 
kiirzlich  erschienenen  Arbeit"*  kommt  er  auf  diese  Frage  zuriick,  ohne  sie  vollkommen 
entscheiden  zu  woUen.  Er  vei'sichert  einfach,  dass  das  continuirliche  Uebergehen  der 
Axencylinderverastelungen  in  die  pericellularen  Netze,  das  von  Meyer,  Held  und 
Auerbach  angenommen  wird.  „durch  meine  Befunde  einen  hohen  Grad  von  AVahr- 
scheinlichkeit  erlangt." 

Wenn  man  diese  verschiedenen  Tlieorien  priift^  so  kommt  man  zii 
dem  Sclilusse,  dass  die  Neurontheorie  trotz  des  geg-en  dieselbe  von  ver- 
schiedenen 8eiten  gefiihrten  Ansturmes  bestehen  bleibt.  Um  diese  Theorie 
zu  erschiittern,  miisste  man  den  unwiderlegbaren  Beweis  erbringen,  dass 
die  Golginetze  gebildet  werden  von  Verastelungen  fremder  Neurone. 
Aber  diese  Thatsache  wagt  Bethe,  der  iiberzeugte  Gegner  der  Neuron- 
theorie, nachdem  er  Tausende  von  pericellularen  Nervennetzen  untersucht 
hat,  nicht  mit  8icherheit  zu  behaupten. 

Ich  halte  also,  bis  das  Gegentheil  bewiesen  ist,  die  Richtigkeit  der 
Neui-ontheorie  aufrecht.  Was  in  meinen  Augen  den  besten  Beweis  fiir 
die  iiiclitigkeit  dieser  Theorie  darstellt,  das  ist  nicht  die  embrj^ologische 
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Tliatsachft,  dass  in  der  ersten  Zeit  der  P^iitwickeluiig  die  Nei'venelenienic 
muibliiiiigif)-  von  einander  sind,  denn  einzelne  Autoren  behaui)ten,  da-- 
die  X't'iwaclisunf^'  der  Nerveneleinente  erst  f^eg-eii  das  Eiide  der  Eiit- 
wickelung-  sicii  voilzielie;  es  ist  audi  nicht  die  aiiatoiii isclie 'J'hatsaclie. 
dass  man  mit  der  Golg-i'schen  Metliode  Iteine  Anastomosen  sielit  —  deim 
es  g-iebt  Autoren,  welclie  dieser  Methode  jede  Beweiskraft  absin-eclien, 
sie  nieinen,  dass  sie  die  Nerveneleniente  nic.lit  vollkonnnen  inipi-agnirt 
und  (lass  infolgedessen  die  constatiite  Unabliang-igkeit  nur  eine  schein- 
bare  ist,  da  sie  nur  das  liesultat  der  unvollkonmienen  Methode  dai-stellt. 

Es  giebt  aber  eine  jjatliolog'isch-anatomische  Thatsache, 
deren  Siclierlieit  niemand  bestreitet.  "\^'enn  der  Axencylinder  eiii<  - 
Neurones  an  irgend  eineni  Punkte  seines  Yerlaufes  unterbroclien  ist,  mj 
sieht  man,  dass  die  Waller'sche  Deg-eneration  sein  jjeriplierisches  Ende 
befallt.  Man  sieht  besondere  Veranderungen  in  der  Ursprungszelle  ein- 
treten,  und  unter  Umstanden  sogar  beobachtet  man,  dass  diese  Zelle 
atrophirt  und  verschwindet.  Ja  diese  Degeneration  des  peripherisclien 
Endes,  diese  Reaction  und  Atrophie  des  Zellkorpers  machen  genau  an 
der  Stelle  Halt,  wo  die  Golgi'sche  Methode  uns  die  Grenzen  des  Neurones 
angiebt.  Wenn  es  in  Wirklichkeit  Anastoraosen,  einerseits  zwischen  den 
Endverastelungen  der  Axencjdinder  verschiedener  Neurone,  andererseits 
zwischen  diesen  Axencylindern  und  dem  Zellkorper  gabe,  warum  soUten 
dann  sowohl  die  Degeneration  als  auch  die  Atrophie  nicht  auch 
benachbarte  Nerveneleniente  befallen? 


Veranderungen  der  Nervenzellen  in  den  verschiedenen 
f unctionellen  Zustanden. 

Wenn  man  die  Nervenzellen  vom  gleichen  Typus  mit  einander  ver- 
gleicht,  so  findet  man  beziiglich  des  Grades  ihrer  Farbung  mehr  oder 
weniger  tiefgreif ende  Unterschiede.  Diese  Thatsache  ist  schon  vor  langerer 
Zeit  von  Flemming  und  besonders  von  Flesch  und  seinen  Schiilern 
constatii't  worden.  Letztere  liaben  daraufhin  die  Nervenzellen  in  zwei 
Grnppen  getheilt:  in  die  chromophilen  und  chromophoben  Z  ell  en. 
Dieser  Unterscliied  in  dem  Grade  der  Farbbarkeit  des  Zellprotoplasmas 
tritt  mit  einer  viel  grosseren  Klarheit  hei'vor,  seitdem  man  sich  ziu' 
Farbung  der  basischen  Anilinfarben  bedient,  was  besonders  durch  Nissl 
festgestellt  worden  ist.  Dieser  Unterschied  in  der  Farbbarkeit  hangt 
vollkommen  vom  grosseren  oder  geringeren  Eeichthum  der  Nervenzelle 
an  chromophiler  Substanz  ab,  nnd  diese  ihrei'seits  steht  wiederum  in 
entsprechender  Beziehung  zum  Functionszustande  der  Zelle. 

Nach  NissP^  kann  sich  ein  und  dieselbe  Nervenzelle  in  vierfacli 
verschiedener  Gestalt  darbieten,  welche  ebenso  vielen  functionellen  Zu- 
standen entsprechen,  er  bezeichnet  dieselben  mit  dem  Namen  des  pykno- 
morphen,  apyknomorphen,  parapyknomorphen  und  chromophilen 
Zustandes. 

Eine  Zelle  befindet  sich  im  pyknomorphen  Zustande,  wenn  die 
chromophile  Substanz  sehr  reichlich  ist  und  sich  in  compacter  Ma>>f 
darbietet,  so  dass  das  Zellprotoplasma  sich  stark  mit  den  Anilinfarben 
farbt. 
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Eine  Zdle  betiiulet  sicli  iin  apy knomorplien  Zustande,  wenii 
(lie  cliroinophile  Substanz  in  g-ei-ing-er  Meiige  zerstreiit  im  Zellkorper  vor- 
koiiimt. 

Die  Zwisclienstadien  zwisclieii  dieseii  beiden  Extremen  entspreclieii 
dem  par  apy  knomorplien  Znstande. 

W'enn  die  cliromophile  Substanz  sich  mehr  oder  wenig'er  stark  im 
Zellprotoplasma  aufgelost  hat  in  der  Weise.  dass  der  ganze  K(3rper  der 
Nervenzelle  eine  homogene  Farbnng-  mit  den  Anilinfarben  annimmt,  dann 
sagt  man,  dass  die  Zelle  sicli  im  chromophilen  Zustande  befindet. 

Diese  Bezeiclmungen  liaben,  in  functioneller  Hinsiclit  einen  bloss 
relativen  Werth,  und  man  ist  noch  weit  entfernt,  siclier  zu  wissen,  welcliem 
wirklichen  Functionszustande  jeder  der  genannten  anatomisclien  Zustande 
entspricht.  Die  Autoren  sind  im  allgemeinen  der  Ansiclit,  dass  der 
pyknomorphe  Zustand  der  anatomische  Ausdruck  des  absoluten  Rulie- 
zustandes  der  Nervenzelle  ist;  der  parapyknomorplie  und  apyknomorphe 
Zustand  sollen  den  Zustand  der  Thiitigkeit  und  denjenigen  der  Ermlidung 
cliaracterisiren. 

Was  den  chromophilen  Zustand  anbetrift,  so  sch einen  die 
Autoren  iibereinstimmend  der  Ansicht  zu  sein,  dass  er  iiberhaupt  nicht 
einem  Functionszustande  entspricht.  Man  beolDachtet  ihn  voriibergehend 
im  Laufe  der  Entwickelung  der  Nervenzelle  (van  Biervliet)  und  in  der 
ersten  Zeit  nach  der  pathologischen  oder  experimentell  erzeugten  Lasion 
des  Axencylinders.  Er  bildet  eins  der  characteristischen  Erscheinungen 
der  Chromolyse,  worauf  ich  spater  zuriickkommen  werde. 

Das  Studium  der  Nervenzelle  in  den  verschiedenen  Functions- 
zustanden  ist  von  einer  grossen  Zalil  von  Autoren  verfolgt  worden.  Die 
einen  nehmen  dabei  Bezug  auf  die  electrische  Erregnng  des  Axencylinders 
der  Nervenzellen  wahrend  verschiedener  Zeit  (Vas^^,  Hodge'^'^,  Lam- 
bert'^^,  Mann-^'^jLugaro  -"^Pugnat-^'jLuxenburg^^,  vanDurme  etc.), 
die  anderen  nehmen  mehr  auf  physiologisclie  Bedingnngen  Bezug,  sie 
untersuchten  die  Thiere  in  verschiedenen  Zustanden  von  Ruhe  und  Er- 
mlidung (Hodge Mann'''^,Nissl*",  Dem  00  r'*\Pergens^-,  Gu  err  ini 
noch  andere  haben  experimentell  gearbeitet,  aber  anstatt  mit  dem  electrischen 
Strom  direkt  den  Axencylinder  der  zu  studirenden  Stelle  zu  erregen, 
haben  sie  den  electrischen  Strom  a  distance  angewendet:  an  der 
motorischen  Zone  der  Hirnrinde,  um  die  Veranderungen  der  motorisclien 
I  Zellen  des  Riickenmarks  zu  studiren  (F.  Pick^^),  auf  die  aufsteigenden 
I  ^'asern  des  Riickenmarks,  um  die  Veranderungen  der  Zellen  des  Klein- 
hirns  und  des  Gehirns  zu  studiren  (van  Durme"^).  Alle  diese  Unter- 
suchungen  haben  iibereinstimmende  Resultate  ergeben.  Alle  haben  ge- 
zeigt,  dass  die  Thatigkeit  einer  Nervenzelle  sich  ausserlich  bemerkbar 
'  macht  durch  sichtbare  Veranderungen  ihres  Protoplasmas  und  ihres  Kernes. 
Veranderungen  des  Zellprotoplasmas.  Wahrend  der  normalen 
Thatigkeit  beobachtet  man  eine  Schwellung  des  Pro  topi  asmaleibes,  die 
eine  Volumsvergrossernng  der  Zelle  herbeiflihrt,  wobei  gleiclizeitig  eine 
Verminderung  in  der  Menge  der  chromophilen  Substanz  eintritt. 

A\'enn  die  Thatigkeit  bis  zur  Ermlidung  getrieben  wird,  so 
I  sieht  man  langsam  eine  Verminderung  oder  eine  Zusammenziehung  des 
(  Zellprotoplasmas  eintreten,  welche  von  einer  Vacuolisation  und  einer  An- 
haufung  von  Leucocyten  um  den  Zellleib  begleitet  ist. 

9* 
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Veranderuiigen  des  Kerns.  \\'aliieiid  der  nornialen  Tliiitigkeit 
scliwillt  der  Kern,  was  sich  ausserlich  duicli  eine  Verinehrung  seines 
VolunuMis  kenntlicli  macht. 

Wenn  die  'riiiltigkeit  bis  zui-  J^^iiii iid iing  getrieben  wild, 
sieht  man  eine  Veiiiiindening  des  Voluniens  und  eine  Unigestaltung  des 
Kernes  einti-eten,  ebenso  treten  Verlindei  ungen  in  seiner  chi-oniatisclien 
Substanz  nnd  gleichzeitig  eine  Ueberfai'bung  des  Kernkorpercliens  ein. 


Pathologlsche  Anatomie  der  Nervenzelle. 

Das  Stiuliuni  der  Nervenzelle  in  den  verscliiedenen  patliologisclien 
Zustiinden  kann  entweder  mittelst  der  Golgi'schen  Metliode  geschelien, 
welclie  nns  iiber  die  Veriinderungen  belelirt,  die  in  der  ausseren  Ge- 
stalt  der  Nervenzelle  eintritt,  oder  mittelst  dei'  in  der  letzten  Zeit  all- 
gemein  gebranchten  Nissl'sclien  Metliode,  um  uns  die  Veranderuiigen  vor 
Augen  zu  fiiliren,  die  in  der  inneren  Organisation  der  Nervenelemente 
eingetreten  sind. 

Veranderiingeii  der  ausseren  Form. 

Diese  Veranderuiigen  kounen  entweder  die- Protoplasmafortsatze, 
Oder  den  Zellkorper,  oder  den  Axencj'linder  der  Nervenzellen  betreffen. 
Am  liaufigsten  und  besten  studii-t  sind  diejenigen,  welclie  sich  in  den 
Protoplasmafortsatzen  der  Pyramideuzellen  der  Hirnrinde  finden. 

Wenn  man  aufmerksam  eine  dieser  mit  Chromsilber  impragnirten 
Pyramidenzellen  mitersuclit,  welclie  einem  gesunden,  nichtermiideteii  Tliiere 
augelioren,  das  durcli  Decapitation  getodtet  wiu'de,  so  sielit  man.  Fig.  18, 
dass  alle  Protoplamafortsatze  dieser  Zelle  mit  kleinen  Fortsatzen  besetzt 
sind,  die  miter  dem  Namen  Zaliiie,  Knospen,  Staclieln,  fadenformige 
nnd  birnformige  Sprossen  bekannt  sind.  Diese  kleinen  Fortsatze 
felilen  voUkommen  dem  Axon,  dem  Zellleib  und  dem  benachbarten  Tlieile 
der  grossen  Protoplasmastamme. 

In  manchen  patliologisclien  und  experimentell  erzeugteii  Zustanden 
felilen  diese  kleinen  Fortsatze  vollkommeu  (Fig.  1 9C  u.  20).  Die  Protoplasma- 
fortsatze, anstatt  ilire  regelmassigeii  Contouren  zu  zeigen,  sind  iibersat 
mit  Erweiterungen,  Knoteiibildungeii  oder  Perlen  von  melir  oder  weiiiger 
grosserem  Umfange.  Diesen  Zustaud  nennen  die  Autoren  bald  ..etat 
perle"  der  Dendriten  (Eenaut),  etat  monilifornie  der  Neurone 
(Demoor),  varicose  Atrophic  oder  Degeneration.  Ansser  diesen 
beiden  extremen  Zustanden  trifft  man  no(\li  ein  Zwisclienstadinni,  welches 
characterisirt  ist  durch  das  gleichzeitige  Vorkonimeii  der  kleinen  Fort- 
satze und  durch  die  Anwesenheit  der  Knotclienbildung  (Fig.  19a). 

Dieser  varicose  Zustand  beginnt  gewolinlich  in  den  feiiisten  Ver- 
astelimgen  der  Protoplasmafortsatze,  um  allmahlich  aucli  die  grossereii 
Aeste  zu  ergreifen  und  sich  schliesslich  iiber  die  Dendriten  in  ihrer 
ganzen  Ausdehnung  zu  verbreiten  (Fig.  19  C).  Die  A'ariciise  Atrophic 
betrifft  nicht  inimer  gleichzeitig  alle  feiiieii  Verastelungen  der  Proto- 
plasmafortsatze einer  Nervenzelle,  oft  ergreift  sie  nur  eine  begrenzte 
Zahl  von  Dendriten,  indeni  die  anderen  ihr  gewohnliclies  Aussehen  dar- 
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bieten,  oft  sogar  bescliiiiiikt  sio  sich  auf  alle  Dendriteii,  welche  aus 
eiiiein  eiiizigeii  dickeii  Protopliismastamme  entspriiigen,  walirend  die 
Dendriten  der  anderen  Protoplasmastarame  derselben  Zelle  normal  bleiben. 
So  bemerkte  Monti'''',  in  seinen  experimentellen  Untersiichnngen  iiber 
die  cerebrale  Enibolie,  iiber  Inanition  nnd  iiber  Malaria,  sehr  oft,  dass  die 


Kleine  PyramidenzeUe  der  Hirarinde  einer  U  Tage  alten  Katze.   Die  Protoplasmafortsiitze  siud 
mit  birnformigen  Knotcheu  besetzt.   Golgi'sche  Methode. 

varicose  Atrophie  nur  einen  einzig-en  Fortsatz  einer  Nervenzelle,  der  eineni 
veranderten  Gefiisse  zngekehrt  liegt,  betroffen  hat;  nnd  Barbacci  ^«  liat 
bei  seinen  8tndien  iiber  den  Hirnabscess  oft  geselien,  dass  die  Nerven- 
zellen in  der  Nachbarscliaft  des  Abscesses  den  varicosen  Znstand  nnr  in 
denjenigen  Dendriten  darboten,   welche   dem  Abscessherde  zugekehrt 
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waren.  Dev  variciisi!  Zustand  der  Deiidi  itcii  an  den  Riiideiizelleii  ist  hc.i 
den  vei'S{'liiedt'iist(!n  Affectioiieii  beoljaclitet  wordeii,  \hA  allgeiiieiiieii  und 
localeii  Ki'iiilliniiif^-sstoi'Uiig-eii,  Vei'letziiiigeii,  Vergiltuiigeii,  Autuiiitoxi- 
catioiieii,  hifectionen,  Geisteskranklieiteii  etc.,  oline  dass  die  Autoren 
dariibcr  ciiiig  geworden  wilreii,  welcher  wirkliclie  AVeith  diesen  Befundeii 
zuznschieibeii  sei. 

Audi  vermittelst  experimenteller  Untersucliuiigen  ist  es  nicht  ge- 
luiigen  das  Problem  zu  losen. 

Demooi''"  liat  den  iiionilifoniieii  Zustand  der  J'lotoijlasHiafui-tsiitze 
an  Eindenzellen  von  Hunden  nach  Einwirkung  von  .Moipliiuni,  ('hloral- 


A 


Pigiir  19. 

A.  Ein  Tlieil  eines   liickeu  Protoplasmafort- 

satze.s  (ler  mit  sog.  appendices  filiformes 
besetzt  ist. 

B.  Ein  Theil   eines   dicken  Protoplasniafort- 

satzes,  der  mit  sog.  appendices  pyriformes 
liesetzt  ist. 

C.  Ein  Tlieil    eines  dicken  Protoplasmafort- 

satzes,  welclier  den  Zustand  varicoser 
Ati'ophie  darbietet. 


Figur  isa. 

Absclinitt  eines  dicken  Pi-otoplasniafoi  tsntzes 

im  sog.  nionilifoi men  Zustande  mit  faden- 
formigen  Stacheln  und  birnfonnigen  Knotchen 
besetzt. 


liydrat,    Clilorofom    und    Electiicitat    besclirieben.  Stefanowska* 
studirte  den  Einfluss  der  Aetheranestliesie,  der  Leuclitgasaspbyxie,  de 
directen  electrischen  Erregung  auf  die  Eindenzellen  und  stellte  test,  dass 
diese  verscliiedenen  Ursaclien  nioht  nui-  den  nioniliformen  Zustand  de* 
Dendriten,  sondern  audi  den  Sdnvnnd  der  kleinen  stadielforniigen  Fort- 
satze  bewirken.    Der  etat  perle  der  Protoplasmafoi'tsatze  ware  nm-  di 
direkte  Folge  dieses  letzteren.    Querton^"  sab  den  Sdiwund  der  kleiiie 
Fortsatze  und  den  etat  perle  der  Dendi'iten  in  den  Eindenzellen  von 


'liieren  eintreten,  weldie 


durdi  Eimvirkung 


von  Xalte  aetTidtet  oder. 
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sflinierzliafteii  und  laiiodauernden 
Er  halt  iiidesseu  die  beiden 


l^rsclieinuiigen 


Erreg-ungen  aiisgesetzt  worden  waren. 
fiir  iinabliangig  von  einander. 
Die  8taclielii  ziehen  sicli  spater  eiii,  als  der  Fortsatz,  welclier  sie  triigt. 

Die  experiiiientellen  Bediiig-uiigeii,  imter  welch  en  der  moniliforme 
Ziistand  der  Dendriten  sich  eiiistellt,  scheiuen  indes.sen  noch  uicht  sicher 
festgestellt  zu  sein,  (hi  Azonla}^  *'Vnichts  Abnormes  in  den  Rindenzellen 
einer  Mans  constatirt  liat,  die  eine  Stunde  lang-  der  Aetherwirkung-  ans- 


g-esetzt  war.  Liig-aro""^^  hat  dasselbe 
Xauiiichen  erlialten,  welches  2  Stunden 
Morphiuni  und  Cliloral  bewirkten  Nar- 
cose  gelegen  hatte.  Nach  besonderen 
Untersuchung-en  unter  nieiuer  Leitung- 
ist  Soukhanoff  ■'-  zn  den  gieiclien 
negativen  Resultaten  gelangt  bei 
Thieren,  welche  durch  Aether,  Chloro- 
form und  Alkohol  getodtet  waren. 
Diese  Resultate  sind  auch  durch 
neuere  Untersuchungen  von  Lug'aro''^^ 
bestiitigt  worden. 

Was  hat  nun  dieser  monili- 
forme Zustand  fiir  eine  Bedeutung-? 
Mathias  Duval '^^  und  seine  Schiiler 
betrachten  den  moniliformen  Zustand 
der  Dendriten  fiir  die  Folge  eines 
wirklichen  amoboiden  Zustandes  der 
Nervenzellen.  Nach  diesen  Autoren 
sollen  die  Protoplasmafortsatze  amo- 
boiden Beweg'ung-en  unterworfen  sein. 

Nach  Demoor's  und  Stefa- 
nowska's  Ansicht  stellt  der  monili- 
forme Zustand  die  specielle  Wirkungs- 
art  dar,  welche  die  erregenden  j\[ittel 
auf  sie  ausg-eiibt  hatten.  Unter  dem 
Einflusse  der  Erregungen  Jeglicher 
Art  solle  sich  der  moniliforme  Zu- 
stand in  den  Rindenzellen  allmahlicli 
einstellen  und  zwar  zuerst  in  den 
Endverastelung-en  der  Dendriten,  um 
sich  darauf  unmerklich  nach  dem 
Zellleil)e  zu  auszubreiten.  Indem  dieser 
moniliforme  Zustand   die  Fortsatze 


negative 
in  einer 


Resultat  bei  einem 
durch  Injection  von 


Fip^iir  20. 

Kleiiie  Pyrainideiizelle  der  Hiniriiule.  Monili- 
fonrier  Zustand,  Versfhwiiiden  der  Appeudices. 
Golgi'sche  Methode. 


erg-reift, 


soil 
und 


er  die  Verbindung 
dadurch  Ruhe  oder 


zwischen  bestimmten  Neuronen  unterbrechen 
Schlaf  herbeifiihreii. 

Soukhanoff  meint,  dass  der  moniliforme  Zustand  der  Dendriten 
betrachtet  werden  muss  als  eine  eigenthiimliche  Lasion  der  Rindenzellen, 
(als  eine  Art  specieller  Degeneration  oder  Atrophic,  welche  ihre  Ursache 
in  einer  Ernahrungsstorung  hat. 

Aus  den  Untersuchungen  von  Querton  an  Miirmelthieren  und 
iWinterschlafern,  welclie  pKitzlich  Avahrend  ihres  Winterschlafes  decapitirt 
iwurden    '  " 


ebenso  aus  Untei-suchungen 


von  Soukhanoff  und  Lugaro 


ergab 
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bicli,  (lass  bci  'riiicieii,  die  langsain  uiid  olnie  Ene<j;iiii(i-  narkotisiil  woideii 
siiid,  die  Deiuliilcii  der  ryraiiiideiizelleii  der  Hiniriiide  weder  eiiie  Retraction 
ihrer  kurzeii  Fortsatze,  iiocli  den  monilitoi  men  Zustand  dai-bieten.  Bei 
alien  diesen  Tliieren  findet  man  die  kurzen  Fortsatze  der  Dendi-iten  weit 
enttaltet.  Der  monilit'oi-me  Zustand  s(dieint  dalier  vollkommen  nnabhangig- 
voni  Rnlie-  oder  Sclilafznstande  zu  sein. 

Ueberdies  liaben  Querton  und  Lu^^aro  gefunden,  dass  das  Ver- 
scliwinden  der  Fortsatze  und  der  varicose  oder  moniliforme  Zustand  der 
Dendriten  gleiclien  Scliritt  mit  den  Ei'iegungen  liat,  denen  die  Tliiei-e 
unterworten  wai-en.  Dalier  kommt  Lugaro  nacli  seinen  Untersuchungen 
zu  dem  Sclilusse,  dass  die  Einzieliung  der  kiu-zen  Fortsatze  der  anatomisclie 
Ausdruck  der  Tliiltigkeit  der  Rindenzellen  ist,  walirend  die  Erscheinung 
der  Varicositaten  an  den  Endverastelungen  der  Protoplasmafortsatze  den 
Ausdruck  der  Erniiidung  darstellt. 

Der  moniliforme  Zustand  der  Dendriten  hat  nacli  Lugaro  keinen 
Antheil  am  Meclianismus  der  normalen  psycliischen  Thatigkeit.  Er  ist 
oline  jede  Bedeutung  fiir  den  Meclianismus  des  Sclilafes.  Lugaro  glaul)t 
iibrigens,  dass  das  Cliaracteristicum  der  Rindenzellen  in  der  Rulie  die 
allgemeine  Ausdehnnng  aller  kurzen  Fortsatze  ist.  Diese  Ergel)nisse  sind 
in  neuerer  Zeit  durcli  Untersucliungen  von  Goddard •'^"^  an  Tliieren,  die 
im  Wacli-  und  Schlafzustande  getodtet  wurden,  bestatigt  -worden. 

Diese  Untersucliungen  erlauben  uns  also  nicht,  dem  ^'or]landensein  des 
moniliformen  Zustandes  der  Dendriten  in  den  vei'scliiedenen  pathologisclieu 
Zustanden  irgend  welclien  Werth  beizumessen.  A\'as  iiiir  unzweifelliaft  zu 
sein  scheint,  das  ist,  dass  die  kurzen  Fortsatze  eine  normale  Bescliaffen- 
lieit  der  Dendriten  der  Pyramidenzellen  darstellen  entgegen  der  Ansiclit 
mauclier  Autoren,  welclie  in  ihnen  nur  Kunstproducte  selien  wollen 
(Kolliker,  S.  Meyer). 

In  den  Rindenzellen,  die  in  vollkommener  Ruhe  sicli  befinden,  sind 
die  Aeste  lang  und  gleiclimassig  dick:  Appendices  filifoi'ines. 

Unter  bestimmten  experimentell  geschaffenen  Bedingungen  sind  die 
Aeste  kiirzer  und  liaben  ihre  Gestalt  etwas  geandert;  sie  endigeu  niit 
einer  kleinen  eiformigen  Verdickung :  aus  f adenf ormigeu  sind  bii'iiformige 
Aeste  geworden.    Scliliesslicli  konuen  sie  ganz  verscliwinden. 

Walirend  diese  Veranderungen  in  den  Aesten  vor  sicli  gelien,  ver- 
lieren  die  Dendriten  ihre  regelmassigen  Umrisse,  um  nach  und  nacli  den 
varicosen  und  dann  den  moniliformen  Zustand  anzunehmen. 

A\"as  die  Frage  anbetrifft,  ob  dieses  ^'el■schwillden  der  kiu'zen  Fort- 
satze und  dieser  moniliforme  Zustand  der  Dendriten  ihren  Grund  in  activen 
Bewegungen  der  Rindenzellen  liaben  (Duval,  Demoor,  Stefanowska. 
Querton)  oder  ob  es  Veranderungen  sind,  die  aus  einer  Ernahrimgsstoi  ung 
resultiren  (Soukhanof f),  so  ist  es  mmotliig,  diese  Frage  hier  zur  Dis- 
kussion  zu  stellen,  da  nacli  neueren  Untersuchungen  von  Weil  und  Frank  '*'' 
die  Yaricositaten  Kunstproducte  sind,  welche  einzig  durch  die  benutzte 
Metliode  zu  Stande  kommen  (vgl.  p.  94). 

Teriinderuugen  iiacli  LUsioii  des  Axenc.ylinders. 

Diese  Verandei'ungen  miissen  gesondert  studirt  ■\verden  in  den  jxTi- 
plierischen  und  in  den  ceiitralen  Neuronen  und  ferner  in  den  Neuioiieii 
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luit  ceiitrit'ug-aler  Leituiig  oder  motorischeii  Neuroiieii  wie  in  denjenigen 
mit  ceiitripetaler  Leitimg-  oder  sensibleii  Neuronen. 

Peripherisclie  Neurone. 

Motorische  Neurone.  Wir  wissen,  dank  den  Untersuchungen  dieser 
letzten  Jalire,  dass  auf  die  Durclischneidung  eines  peripherisclien  motorischen 
Nerven  niclit  nur  die  secundare  Degeneration  der  Fasern  des  periplierischen 
Stiickesfolgt  (W'aller'scliesGesetz),  sondern  dass  aucli  mehr  oderweniger  tief 
greit'ende  A'eranderungen  in  den  Ursprungszellen  aller  durclisclmittenen 
Fasern  eintreten.  Zuerst  von  Nissl  bekannt  gegeben,  wurde  diese 
Reaction  der  Zellen  von  einer  grossen  Zalil  von  Forschern  (Marin esco, 
Lugaro,  Flatau,  Colenbrander,  van  Geliuchten,  Foa,  Ladame  etc.) 
ebenso  gefunden.  Sie  ist  in  ihren  verscliiedenen  Pliasen  besondei's  von 
Marinesco'^' und  mir  "'  an  den  Ursprungszellen  des  Nerviis  liypoglossus 
studirt  worden.  Die  Zellveranderungen,  welche  nach  Durclischneidung 
des  Xervus  liypoglossus  eintreten,  bestelien  liauptsaclilich  in  einer  be- 
sonderen  Veranderung  der  cliromopliilen  Blocke,  ferner  in  einer  bemerkbaren 
Aufquelluiig  des  Zellkoi'pers  und  in  einer  Ortsveranderung  des  Kernes. 
Der  Gesammtlieit  dieser  Veranderungen,  dessen  Ausgangspunkt  in  einer 
Auflosung  der  cliromopliilen  Substanz  bestelit,  giebt  man  allgeniein  den 
Xamen  der  Cliromatolyse  (Marinesco)  oder  der  Chromolyse  (van  Ge- 
liuchten). 

Worin  besteht  nun  die  Erscheinung  der  Chromolyse? 

Auf  Grund  zahlreicher  experimenteller  Untersuchungen  an  den 
Ursprungszellen  des  Nervus  liypoglossus  und  pneumo-gastricus  beim 
Kaninchen  bin  ich  zu  der  Ueberzeugung  gekommen,  dass  die  Veranderungen, 
welche  in  den  motorischen  Zellen  nach  Durchschneidung  ilires  Axen- 
cj^inders  eintreten,  ausschliesslich  die  cliromopliile  Substanz  des  Proto- 
plasmas  betreffen.  Diese  Veranderungen  treten  in  zwei  vollkommen 
getrennten  Phasen  in  der  Zelle  auf:  in  einer  Phase  der  Auflosung 
der  chromophilen  Elemente  (Reactionsphase  von  Marinesco)  und 
in  einer  Phase  der  Wiederlierstellung  derselben  Elemente 
(Reparationspliase  von  Marinesco). 

Die  erste  Phase  ist  durch  die  schnelle  Auflosung  der  chromophilen 
Substanz  characterisirt,  sie  beginnt  ini  Centrum  der  Nervenzelle  und  er- 
greift  von  hier  schnell  fast  alle  chromophilen  Elemente. 

Diese  plotzliche  Auflosung  fiilirt  die  Quellung  des  Protoplasmas 
nach  sich  und  documentirt  sich  nach  aussen  durch  eine  betrachtliche 
Yolumsvergrosserung  der  Nervenzelle  und  durch  die  passive  Verdrangung 
des  Kernes  gegen  die  peripherische  Zone  (Fig.  21). 

Infolge  dieser  Auflosung  der  chromatophilen  Substanz  ini  Zellpi-oto- 
plasma,  farbt  letzteres  sich  niehr  oder  weniger  gleichformig  unter  der 
Eiuwirkung  der  basischen  Aniliiifarben  und  giebt  dadurch  der  Nerven- 
zelle ein  besonderes  Aussehen,  das  unter  dem  Namen  der  Chromophilie 
bekannt  ist. 

Diese  Aufhisung  der  chromophilen  Substanz  befilllt  niclit  inimer 
alle  chromophilen  Elemente,  sie  lasst  selir  haufig  die  an  der  Peiipherie 
gelegenen  Blocke  unversehrt. 
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Diese  erste  Phase  der  Zellreaction  lasst  sich  objectiv  ungefahr 
40  Stuiiden  luicli  der  Durcliscliiieidung  des  Nerven  nacliweisen.  8ie  be- 
fallt  fast  f>leiclizeiti^-  alle  liidirteii  Zelleii  uiid  dauert  ini  Mittel  16 — 20  Tage, 
um  uiunerklicli  in  die  Pliase  der  W'iederlierstelliing  der  diromopliilen 
Kleniente  oder  Kei)ai'ations|)hase  iiberzugehen. 

Dieses  zweite  Stadium  ist  das  liiiigere.  Die  Ai-beit  der  Wieder- 
lierstellimg  dei-  chroiiiopliileii  Elemente  vollzielit  sich  laiigsaiii.  Dieses 
ytadium  ist  besondei-s  dui-cli  zwei  Ersc.lieinuiigeii  charactei-isirt. 

Die  erste  bestelit  dariii,  dass  die  wiedei-  gebildeteii  chromophileii 
Elemente  niclit  nur  dicker  und  voluminoser  sind,  sondern  dass  sie  aucli 
viel  zablreiclier  sind  als  in  der  normalen  Zelle.  Daher  bieten  diese  mit 


Motorische  Zelleii  im  Zustaiule  der  Chromolyse. 


Methylenblau  gefarbten  Zellen  ein  ganz  cliaracteristisclies  Ausselien  dar. 
Sie  zeigen  den  speciellen  Zustand,  den  man  nach  Nissl  allgemein  mit 
dem  Namen  des  pyknomorpben  Zustandes  bezeichnet. 

Die  zweite  Ersclieinung,  welclie  dieses  Reparationsstadium  cliaracteri- 
sirt,  ist  die,  dass  die  Nervenzelle  langsam  in  ihrem  Volumen  abnimmt. 
Sie  ist  anfgeblalit  und  gequollen  am  Ende  der  Anf losungsperiode  ( 1 5 — 20  Tage 
nach  der  Dnrchschneidnng) ;  von  dieser  Zeit  an  nimmt  die  Schwelhing 
ab,  und  die  hypertrophische  Zelle  kelirt  langsam  zn  ihrer  normalen  Grosse 
zuriick,  die  sie  ungefahr  100  Tage  nach  der  Lasion  des  Axencylinders 
erreicht. 
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W  ahreud  der  gaiizeii  Daiier  der  Zellveraiiderungeii  sclieint  der  Kern 
intact  zn  bleiben.  Kr  verandert  nnr  passiv  seine  Lage  im  Beginn  des 
Aiiflosnngsstadinms  der  cliromopliilen  P^lemente  und  kelirt  dann  iinmerk- 
lic'h  Aviilircnd  des  Reparationsstadinnis  in  seine  friihere  Lage  zni'iick. 

Diese  \'erandernngen,  welche  in  dieser  Weise  in  den  Ursprnngs- 
zellen  eines  dnrchschnittenen  Nervus  hj^pogiossns  abklingen,  bestelien 
niclit  innner  in  den  beiden  Pliasen  der  Auflosung  und  ^^^iedel•llerste]lung 
der  chroniopliilen  Elemente,  "wie  icli  es  soeben  besclii-ieben  babe.  Fiir 
eine  kleine  Zahl  von  Nervenzellen  scbeinen  die  Veranderungen  viel  intensiver 
in  der  Art  zu  sein,  dass  die  Zellen  am  Ende  des  Eeactionsstadiums  all- 
niiihlicli  atn^tliii^njjnd^pr'SrJnY.inden. 

Die  Antoren  stinnnen  in  ihren  Ansiehten  iiber  die  Ursache  dieser 
Atropine  einer  gewissen  Zalil  von  Zellen  nacli  Dnrclischneidung  des  Axen- 
cvlinders  nicht  iiberein.  Ich  glaube,  dass  diese  Zerstorung  der  Zelle  nicht 
als  eine  norniale  Ersclieinung  angesehen  werden  darf,  sondern  als  eine 
rein  accidentelle.  Die  Dnrcbtrennung  des  Axons  oder  Nenriten  fiihrt 
eine  rasche  Qnellnng  des  Zellprotoplasmas  herbei,  die  eine  Verlagernnjg 
des  Kernes  nacli  sich  zieht.  Dieser  wird  einigermassen  in  die  peripheriscbe 
Zone  znriickgedrangt ;  man  beobachtet  sogar  sehr  oft,  dass  er  eine  Vor- 
wolbung  an  der  Zelloberflaclie  bewirkt,  oder  sich  in  den  basalen  Tlieil 
eines  Protoplasmafortsatzes  hineindrangt.  Ich  glaube,  dass  bei  einer 
kleinen  Zahl  von  Nervenzellen  die  Quellung  des  Zellleibes  so  plotzlich 
geschieht,  die  Verdrangung  des  Kernes  so  machtig  sich  vollzieht,  dass 
dieser  vollkommen  aus  dem  Zellleib  herausgetrieben  wird.  Diese  Zellen, 
welche  in  solcher  Weise  gerade  ihres  Kernes  beraubt  worden  sind,  waren 
es,  welche  allein  der  Atrophic  verfielen,  wahrend  alle  anderen  langsam 
zur  Norm  zuriickkehrten. 

Wodurch  ist  der  Uebergang  des  Eeactionsstadiums  in  dasjenige  der 
Separation  bedingt?  Marinesco  meint,  dass  die  Eiickkehr  der  ladirten 
Zellen  zur  Norm  in  engem  Zusammenhange  steht  mit  besonderen  Er- 
scheinungeu,  welche  sich  im  Nerven  an  der  Durchschneidungsstelle  voll- 
ziehen.  Diese  Eiickkehr  zur  Norm  soli  einzig  die  unmittelbare  Folge  der 
Verlothung  der  beiden  Enden  und  der  damit  verbundenen  Eegeneration 
des  Nerven  sein.  Wenn  diese  Verlothung  nicht  zustande  kommt,  so 
atrophirt  die  ladirte  Zelle  und  verschwindet.  Auf  diese  Weise  erklarte 
er  das  Verschwinden  der  Nervenzellen  im  Vorderhorn,  das  von  einer 
grossen  Zahl  von  Autoren  im  Eiickenmark  von  vor  langer  Zeit  Ampu- 
tirten  beobachtet  worden  ist.  Nach  meinen  Untei'suchungen  vollzielien 
sich  diese  p]rscheinungen  nicht  in  der  von  Marinesco  gedachten  Art. 
Bei  alien  meinen  experimentellen  Untersuchungen  habe  ich  stets  die 
Zellen  zur  Norm  zuriickkehren  gesehen,  trotzdem  eine  Verlothung  der 
beiden  Enden  des  durclischnittenen  Nerven  nicht  eintrat.  Diese  Eiick- 
kehr der  ladii'ten  Zellen  zur  Norm  ist  meiner  Ansicht  nach  unabliangig 
von  Eegenerationserscheinungen,  die  an  der  Durchschneidungsstelle  ein- 
ti  eten.  Ob  die  Verlothung  der  beiden  Enden  sich  vollzieht  oder  nicht, 
ob  der  Nerv  sicli  wieder  bildct  oder  nicht,  die  Erscheinungen,  welche 
sich  in  der  ladirten  Zelle  al)spielen,  durchlaufen  stets  die  beiden  Phasen, 
welche  characteristisch  fiir  die  experimentell  erzeugte  (-hromolyse  sind: 
Die  Phase  der  Auflosung  und  die  Phase  der  AMederbildung  der  chronio- 
pliilen P'.lemente. 
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Die  Ersclieiimiig-en  scheiiien  iiidesseii  eiiien  etwas  anderen  Verlaul 
iiii  ineiiscliliclieii  Eiickenmark  zu  nehmen.  Es  gelit  in  Wii'klichkeit  ii\\> 
Uiitei'su('linii«>eii  von  Flatau**"  und  von  8ano^'"  hervor,  dass  man  3,  ja 
selhst  7  Moiiiile  nacli  Aiiiputation  einer  Extreniitiit  alle  liidiiten  Zelleii 
ini  Stadimu  der  Chromolyse  anti-(il']en  kaiiii.  Diese  Thatsaclie  wiiidc 
beAveisen,  dass  unter  bestimmten  Verlialtnissen,  welche  uns  noch  unbekaniiT 
sind,  dem  fStadiuni  der  Aiitlosiiiig-  dei-  cliioniopliilen  Elemente  nicht  das- 
jenige  dei-  Neiibilduno-  und  W'iederherstellung  folgt. 

Was  ist  das  l^^ndschicksal  dieser  Nervenzellen? 

A\'as  diesen  Punkt  anbetrifft,  so  sind  die  Untersuchungen  nocli  niclit 
zalilreieli  genng,  nm  einen  allgenieinen  Scliluss  zuzulassen.  Ich  glaube. 
dass  wenn  der  Is^erv  zur  Regeneration  gelangt,  die  Ursprungszellen  dieses 
Nerven,  die  wieder  zum  nornialen  Zustand  zuriickgekebrt  sind,  es  audi 
auf  unbestimnit  lange  Zeit  bleiben.  ^\'enn  andererseits  diese  Regeneration 
des  Nerven  nicht  eintreten  kann,  wie  man  es  beispielsweise  in  Fallen  von 
Amputation  beim  Mensclien  beobachtet,  so  kann  man  nacli  melir  oder  weniger 
langer  Zeit  ein  vollkommenes  Verscliwinden  der  Ursprungszellen  dieses 
durchschnittenen  Nerven  eintreten  sehen.  Dieses  Verschwinden,  selbst  unter 
diesen  speciellen  Yerhaltnissen,  trifft  doch  nicht  immer  zu.  Als  Beweis 
daflir  dienen  die  beiden  folgenden  Thatsachen: 

1.  Mit  einem  meiner  Schiiler,  van  Biervliet,  habe  ich''"'''  alle 
Nerven  einer  Augenliohle  bei  drei  Kaninchen  durchschnitten  und  zwar  durch 
Ausraumnng  aller  in  der  Hohle  enthaltener  AVeichtheile.  Die  Kaninchen 
wurden  16,  19  und  21  Monate  nach  der  Operation  getodtet.  Bei  den 
beiden  letzten  Kaninchen  waren  die  ladirt  gewesenen  Zellen  fast  sammtlich 
zur  Norm  zuriickgekebrt ;  bei  dem  dritten  dagegen  waren  alle  dem  durch- 
schnittenen Ocnlomotorius  zugehorigen  Zellen  verschwunden.  In  alien 
drei  Fallen  indessen  fand  sich  das  durchschnittene  Ende  des  ladirten 
Nerven  unter  den  gleiclien  anatomischen  Bedingungen:  es  konnte  sich 
nicht  regeneriren,  da  alle  ihm  zugehorigen  Muskeln  entfernt  word  en 
waren. 

2.  Mit  einem  anderen  meiner  Schiiler,  C.  de  Neef,  habe  ich  das 
Lumbo-Sacralmark  eines  Mannes  untersucht,  welclier  12  Jahre  nach  der 
Amputation  einer  unteren  Extremitat  in  der  mittleren  Parthie  des  Ober- 
Schenkels  gestorben  ist.  Die  Ursprungszellen,  welche  das  Innervations- 
centrum  der  Fussmuskeln  darstellen,  waren  normal,  wahrend  die  Zellen. 
welche  das  Innervationscentrum  fiir  die  Muskeln  des  Unterschenkels 
bilden,  verschwunden  waren.  Und  dabei  war  die  Lasion  des  Axencylinder- 
fortsatzes  dieselbe  gewesen  fiir  die  Innervationszellen  der  Fussmuskeln. 
Avie  fiir  diejenigen  der  Unterschenkehnuskeln.  Ueberdies  war  die  Lasion 
des  Axones  unter  vollkommen  gleiclien  Bedingungen  ausgefiihrt  worden. 

Die  Ersclieinung  der  Cliromolj^se  tritt  nicht  nur  an  einer  motorisclien 
Zelle  nach  der  Durchschneidung  ihres  Axons  ein,  sondern  sie  erfolgt 
audi  als  Folge  einer  einfachen  Unterbindung,  ja  selbst  eines  einfadien 
Druckes  mit  einer  Pincette.  Man  beobachtet  sie  in  gieicher  "\\"eise  nach 
Reizung  des  Nerven  durch  einen  electrischen  Strom  (Vas,  Mann. 
Lugaro  etc.),  nach  einer  Functionsstorung,  welche  am  peripherisdien 
Nerven  durch  Auflegen  von  Kochsalz-Kristallen  bewirkt  wird  (Nissl), 
ebenso  nach  den  verschiedensten  pathologischen  Lasioneii  (Druck,  Ent- 
ziindung),  welche  momentweise  oder  fiir  immer  die  anatomische  oder 
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I  functionelle  Verbindung-  des  Neurons  uiiterbreclien  (Marinesco,  Ballet 
t't  Dutil,  Sano,  Souklianoff  etc.). 

Die  Daiier  und  besonders  die  Intensitat  der  Ohromolj^se  sclieinen 
ill  iininittelbaier  Bezieliiiiig-  ziiiii  Grade  der  stattgefuiideiien  Lasioii  zu 
Stelien. 

W  ir  salieii,  dass  nacli  Durclisclineidniig  des  Nerviis  liypoglossus 
das  Stadium  der  Auflosung-  der  cliromopliileu  Substanz  seineu  Holiepuiikt 
niig'efiihr  15 — 2(»  Ta^e  uacli  der  Lasion  erreiclit.  Nacli  blosser  einmalig'er 
moiiieutaner  Einscliiuiruiig-  des  Nerven  ist  die  Erscheinung-  viel  wenig-er 
ausgesproclieii,  die  Aut'losuiig-  der  cliromopliileu  Elemente  ist  imvollstaudiger 
und  das  Stadium  der  Wiederlierstellung-  beginnt  schon  neun  Tage  nacli 
St  a  t  tg  eli  a  b  t  e  in  Trauma. 

Wenii  andererseits  die  Lasion  des  Nerven  starker  ist,  so  sind  anch 
die  Eeactionsersclieinung-en  der  Zelle  viel  intensiver.  Das  geht  aus  den 
L'utersiicliung-en  von  Ballet,  jMarinesco  und  denjenigen  von  Foa  iiber 
die  Veranderungen  von  Zellen  liervor,  welclie  als  Folge  der  Ausreissung 
des  Nervus  liypoglossus  eintraten.  Icli  liabe  diese  Untersucliungen  mit 
:  einem  nieiner  Scliiiler,  de  Beule*'",  nachgepriift.  Nacli  Ausreissung  des 
Nervus  In^poglossus  beim  Kaninclien  ist  das  Stadium  der  Auflosung  der 
cliromophilen  Elemente  viel  intensiver  und  viel  vollstandiger,  es  betrifft 
alle  cliromophilen  Blocke  derart,  dass  zu  einer  bestimniten  Zeit  die  Zellen 
sicli  nur  selir  scliwacli  mit  basisclien  Anilinfarben  faiben :  sie  sind  im 
Zustande  der  Acliromatose  (Marinesco).  Aiisserdem  folgt  aiif  das 
Stadium  der  Auflosung  niclit  dasjenige  der  Wiederlierstellung,  sondern, 
entsprechend  den  zuerst  von  Ballet  und  Marinesco  gemacliten  Beob- 
aclitungen,  ein  vollstandiges  Verschwinden  aller  Nervenzellen.  Aus  meinen 
mit  de  Beule  gemacliten  Untersucliungen  gelit  hervor,  dass  die  Zer- 
storung  dieser  Zellen  ausserordentlicli  rascli  sich  vollzielit:  15  Tage  nacli 
Ausreissung  des  Nerven  sind  melir  als  die  Halfte  der  Zellen  ver- 
scliwunden.  Bei  einem  unserer  Tliiere,  welclies  35  Tage  nacli  Aus- 
reissung des  Nervus  hj^poglossus  getodtet  Avurde,  blieb  niclit  eine  einzige 
Nervenzelle  im  ganzen  Bezirk  des  Hypogiossuskernes  bestelien. 

Alle  diese  Untersuchungen,  welclie  icli  soeben  erlautert  habe,  bezielien 
sicli  auf  die  Ursprungszellen  des  Nervus  liypoglossus.    Eine  wiclitige, 

•  nocli  zu  entsclieidende  Frage  ist  die,  zu  erfaliren,  wie  sich  die  Ursprungs- 
zellen der  iibrigen  motorischen  Nerven  nach  Lasion  ilires  Axencylinder- 
fortsatzes  verhalten. 

Ein  unbestreitbares  Factum  ist,  dass  die  Chromolyse  immer  auftritt 
in  den  Ursprungszellen  eines  durchschnittenen  Hirnnerven,  welcher  es 
sei.    Das  geht  aus  meinen  zahlreiclien  experimentellen  Untersuchungen, 

[  welclie  sich  auf  alle  Hirnnerven  ohne  Auswahl  erstreckten,  zur  vollen 
Evidenz  hervor. 

Nicht  aber  verhalt  es  sich  so  bei  den  motorischen  Nerven  des 
Kiickenmarks.  In  zahlreichen  experimentellen  Untersuchungen,  welche 
ich und  De  Neef*^  anstellten,  haben  wir  bei  einer  gi'ossen  Zahl  von 
I  Kaninclien,  von  Hunden  und  Meerschweinclien  die  meisten  peripherischen 
I  Nerven  des  Plexus  brachialis,  luinbalis  und  ischiadicus  durclischnitten  oder 
resecirt,  ohne  jemals  in  den  entsprechenden  Eiickenmarkssegmenten  Zellen 
in  Chromolyse  zu  finden.    Die  Chromolyse  war  dagegen  sehr  deutlich 
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vorlmiuleii,  weiiii  wii'  statt  dei-  eiiifaclieii  Diu'disclmeidung-  den  Nerven 
gewaltsiuii  aiisi'isseii. 

Dieses  Felilen  der  Reaction  der  Zelleii  iiacli  l)iirc,lisc,liiiei(iiiii<r  eiiies 
motorisclien  spiiialeii  Nei'ven  sclieiut  iiidesseu  keiiie  coiistaiite  Er- 
sclieimuig'  zu  sein,  da  eiiie  bestinnnte  Zalil  von  Autoi-en  das  Plianonien 
del-  ( 'lironi()]3'se  in  den  motorisclien  Riickenniaiks/ellen  einlreten  sah 
(Nissl,  (Jolenbrandfti-,  Cajal,  Kolnistainni,  Mai-inesco).  Aussei'deni 
gelit  aus  LJntersuclningen  von  8ano''"  und  aus  denen,  Avelclie  icli  in 
Gemeinscliaft  mit  de  Buck^^  und  niit  Nelis"='  geniaclit  liabe,  hervor, 
dass  beini  MenscUen  die  Durclisclmeidung-  von  Riickenmarksnerven  iinmer 
eine  sebr  deutlicbe  Zellreaction  zur  Folge  hat. 

Die  Bedingungen  aber,  unter  denen  die  Elrsclieinungen  der  Cliromo- 
lyse  in  den  periplierisclien  motorisclien  Neiironen  sich  voUzielien.  sind 
nocli  lange  niclit  klargestellt.  Sie  sind  niclit  nur  verscliieden  bei 
ein  und  demselben  Tbiere  beziiglicb  der  cerebralen  oder  spinalen  Neui'one. 
sondeni  auch  fiir  eine  gleicbe  Gruppe  von  Neuronen  sclieiiieii  die  Be- 
dingungen  verscbieden  beim  Menscben  und  bei  den  Tbieren  zu  sein. 

Sensible  Neurone.  Wirwollen  nunmebr  selien,  wie  die  Ursprungs- 
zellen  der  peripberiscben  sensiblen  Neurone  auf  die  gleicben  experimentellen 
Eingriffe  reagiren. 

Man  muss  bier  unterscbeiden  zwiscben  dem  Trauma,  welcbes  den 
peripberiscben  oder  cellulipetalen  Fortsatz  und  dem  Trauma,  welcbes  den 
centralen  oder  cellulifugalen  Fortsatz  betrolfen  bat. 

Durcbscbneidung  des  cellulipetalen  Fortsatzes.  Wir  wissen 
nacb  den  Untersucbungen  von  Lugaro,  Mering,  Fleming  und  mir,  dass 
die  Durcbscbneidung  des  peripberiscben  Fortsatzes  in  den  Zellen  der 
cerebi'ospinalen  Ganglien  dieselben  Veranderungen  liervorruft,  wie  wir  sie 
bei  den  motoriscben  Zellen  bescbrieben  baben:  namlicb  die  Auflosung 
der  cbromopliilen  Substanz,  eine  unscbarfe  Quellung  des  Zellleibes  imd 
die  Lageveranderung  des  Kernes.  Die  verscbieden  en  Stadien  dieser  Zell- 
reaction  sind  kiirzlicb  von  Lugaro"*  an  den  Spinalganglien  des  Hundes 
und  Kanincbens  und  von  einem  meiner  Scbiiler,  Nelis,  am  Ganglion 
nodosum  des  Nervus  vagus  beim  Kanincben  studirt  worden.  Beim  Spinal- 
ganglion  ist  das  Studium  mit  ziemlicb  grossen  Scliwierigkeiten  vei'bunden 
wegen  der  grossen  Zabl  von  Zelltypen,  welclie  man  in  diesen  Ganglien 
trifft,  es  ist  dagegeu  viel  leicbter.in  dem  Ganglion  nodosum  des  Vagus, 
weil  sicb  bier  die  Zelltypen  nur  auf  zwei  bescbranken,  auf  grosse  belle 
Zellen,  bei  denen  die  cbromopliilen  Elemente  den  ganzen  Protoplasmaleib 
regellos  einnelimen  und  aus  kleinen  dunkeln  Zellen  (Fig.  22).  Die  er- 
baltenen  Resultate  sind  folgende:  Nacb  Verlauf  von  25 — '60  Stunden  siebt 
man  die  ersten  Veranderungen  eintreten,  welcbe  in  einer  Auflosung  dt-i 
cbromopbilen  Elemente  des  Centrums  und  in  einer  Verlagerung  des  Keriu^s 
besteben.  Diese  Veranderungen  nebmen  melir  und  melir  zu  wabrend  der 
folgenden  Tage  und  erreicben  ungefabr  5 — 6  Tage  nacb  der  Durcli- 
sclmeidung iliren  boclisten  Grad  (Fig.  23).  Zu  dieser  Zeit  sind  die 
cbromopliilen  Elemente  fast  vollkommen  verscliwunden,  der  Zellleib  bietet 
das  Ausseben  einer  mit  Anilin  blaUgefiirbten  Blase  mit  einem  an  der 
Peripherie  gelegenen  Rande,  der  aus  kleinen  cbromopliilen  Kornerii  be- 
stebt.  Diese  Veranderungen  sind  starker  und  intensiver  in  den  kleinen 
Zellen.  Vom  7.  Tage  an  beginnt  die  Wiederberslelluiig.    Diese  fangt  bald 
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im  Centrum  des  Zellleibes,  bald  in  der  unmittelbaren  Naclibarschaft  des 
Kernes  an.  Sie  markirt  sicli  dnrcli  die  Wiederherstellung-  der  chromo- 
pliilen  Elemente.  Diese  "Wiedei'lierstelluno:  nimmt  an  Umfang-  bis  zum 
11.  Tag'B  zu  (Fig-.  24);  man  trifft  zu  dieser  Zeit  in  zahlreiclien  Nerven- 
zellen  Anliaufungen  von  chromophilen  Blocken  ini  Centrum,  ring's  um  den 


Figur  22. 

Eiuige  normale  ZeUen  aiis  dem  Ganglion  nodosum  des  N.  vagus  vom  Kaniuclien. 


Kern  oder  neben  dem  Kern,  welclie  intensiv  von  basischen  Anilinfarben 
gefarbt  sind.  Von  diesem  Zeitpunkte  an  vollzieht  sich  die  AVieder- 
herstellung  langsamer;  sie  bestebt  im  wesentlicben  im  Auftreten  von 
cbromopbilen  Elementen  in  den  periplierisdien  Zonen  des  Protoplasmas. 


Figur  23. 

Aussehen  der  ZeUen  des  Ganglion  nodosum  sechs  Tage  nach  Durchsclineidung  des  Nerven. 

Eine  selir  wichtige  zu  entscheidende  Frage  ist  die,  ob  alle  Zellen  des 
Ganglion  alle  Stadien,  von  demjenigen  der  Auflosung  angefangen,  bis  zu 
demjenigen  der  Wiederherstellung  der  chromophilen  Elemente  durchmachen. 
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Nac-li  Untersuc.liuiigoMi  von  Liigaro"'^trat39Tage  iiacli  Durclisclineiduiig  des 
Nei  viis  ic.liiadicu.s  beiiii  Hniide  eine  selir  deutliclie  Vw  iiiiiideniiig  derZalil  der 
Nerveiizellen  ein,  wobei  gleiclizeitigeineVermelirungdes  Hindegewebes  statt- 


Figur  24  . 

Aussehen  der  Zellen  des  Ganglion  nodosnm  ii  Tage  nacli  Durchschneidung  des  Nerven. 

fand.  Bei  meinen  eigeiien  Unteisuclniiigeii,^"  die  icli  liber  die  Zellverande- 
ruugen  nacli  Durchschneidung  des  Nervus  vagus  angestellt  habe,  fand  ich,  dass 
bei  Kaninchen  83 — 92  Tage  nach  der  Durchschneidung  der  grosste  Theil 
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Figur  25. 

Lilngsschnitt  eines  nomaleii  Ganglion  nodosum  vom  Kaninchen. 

der  Ganglienzellen  des  Ganglion  nodosum  versclnvunden  ist  (Fig.  25  u.  2(i). 
Die  Krgebnisse  dieser  Untersuehungen  sind  von  Marinesco"®  bestritten 
worden.    Sechs  Monate  nach  der  Durclischneidung  des  Ner^als  vagus  in 
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iWv  Halsoegeiul  fand  dieser  Autoi-,  dass  alle  Zelleii  des  Ganglion  wieder 
ziir  Noiin  ziiiiickg-ekelirt  waren.  Cassirer"''  hat  diese  Ergebnisse  nacli- 
priit'en  Avollen.  Er  hat  den  Nervus  ichiadicus  beim  Kaninchen  durch- 
-rhnitten.  Bei  der  Untersuchung  des  Ganglions  hat  er  sich  nicht  von 
eineni  Yerscliwinden  der  Nervenzellen  iiberzeugen  konnen;  aber  nach 
Behandlnng  des  RUckenmarks  mit  der  Marchi'sdien  Methode  konnte  er 
20,  23,  30  und  63  Tage  nach  der  Durchschneidung  eine  partielle  De- 
generation der  Fasern  dei'  Hinterstrange  feststellen,  was  unserer  Meinung 
nach  dafiir  zu  sprechen  scheint,  dass  eine  gewisse  Zellenatrophie  in  den 
entsprechenden  Gangiien  stattgefnnden  hat.  Auf  meinen  Rath  hat  Nelis 
diese  Untersuchungen  iiber  das  Ganglion  nodosum  beim  Kaninchen  wieder- 


Figur  26. 

Sflinitt  au3  clem  Ganglion  nodosum  des  Kaninchen  90  Tage  nacli  Durclisclineiduug  des  N.  vagus 

in  der  Halsgegend. 

holt.  Bei  Thieren,  welche  153 — 186  Tage  nach  der  Durchschneidung  des 
Nervus  vagus  in  der  Halsgegend  gelebt  hatten,  konnte  er  sich  nicht  von 
einer  deutlichen  Verminderung  der  Zahl  der  Nervenzellen  liberzeugen. 

Aus  alien  diesen  Untersuchungen  scheint  doch  hervorzugehen,  dass 
nach  der  Durchschneidung  des  cellulipetalen  Fortsatzes  die  Zellen  der 
Spinalganglien  denselben  Veranderungen  unterliegen,  wie  die  Zellen  der 
motorischen  Neurone.  Meistens  folgt  der  Chromolyse  dieser  Zellen  ilirer- 
seits  wieder  der  normale  Zustand.  In  einigen  Fallen  folgt  aus  Griinden, 
die  sich  bis  jetzt  unserer  Kenntniss  entziehen,  der  Chromolyse  eine  Atrophic 
einer  mehr  oder  weniger  grossen  Zahl  von  Nervenelementen. 

Durchschneidung  des  cellulifugalen  Fortsatzes.  Aus  den 
experimentellen  Untersuchungen  von  Lugaro,  van  Gehucliten  und 
Nelis  geht  hervor,   dass  die  Durchschneidung    eines  peripherischen 
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Nerven  zwisclieii  Ganglion  nnd  Riickenmai-k  keine  Reaction  dei'  Zelleii 
nach  sicli  zielit.  Diese  Tliatsaciin  sclieint  aucli  beini  Mens(;]ieii 
zu  bestehen.  Die  Autoren  stiminen  vollkonimen  darin  iiberein,  dass  in 
Fallen  von  Sclerose  dei-  Hinterstrange  des  Riickenniarks  die  Zellen  der 
Spinalganolien.  welclie  den  erkrankten  Fasern  entsprechen,  sicli  imniei' 
als  intact  erweisen. 

Die  Zellen  der  cerebrospinalen  (ianf,dien  vei'lialten  sicli  demnacli 
verscliieden,  je  nachdem  man  ihren  cellulipetalen  oder  cellulifiigalen  Fort- 
satz  dnrclisclineidet.  Die  Durclisclmeidung  des  cellnlipetalen  Fortsatzes 
flibrt  immer  eine  starke  Cliromolyse  berbei,  die  bisweilen  von  einei- 
Zerstorung  entsprechender  Zellen  gefolgt  ist;  die  Durchsclineidung-  des 
cellulifngalen  Fortsatzes  bleibt  dagegen  oline  Wirkung  auf  die  Ursprnngs- 
zelle.  Diese  Thatsacbe  ist  von  Bedeiitnng,  besondei's  wenn  man  sie  in 
Bezieliung  zu  jener  anderen  Thatsacbe  bringt,  dass  fiir  das  ])eriplieriscbe 
motorisclie  Neuron  die  Chromolyse  immer  nacli  der  Lasion  des  cellulipetalen 
Fortsatzes  erfolgt. 

Centrale  Neurone. 

Wenn  wir  uns  nun  nach  der  Art  und  Weise  fragen,  wie  sicli  die 
motorisclien  und  sensiblen  Neurone  der  nervosen  Centren  nach  Lasion 
des  Axencylinderfortsatzes  verhalten,  so  sehen  wir,  dass  die  Erscbeinungen 
an  den  Zellen  sicb  etwas  anders  gestalten,  als  in  den  peripherisclien 
Neuronen. 

Motorische  Neurone.  Die  experimentellen  Untersucbuiigen  von 
Ballet  und  Faure**^  haben  gezeigt,  dass  die  Durcbschneidung  der  Fasern 
der  centralen  motorischen  Bahn  beim  Hunde  die  Chromolyse  der  ent- 
sprechenden  Pyramidenzellen  der  Hirnrinde  nach  sicb  ziebt,  auf  wclche 
bald  die  voUkommene  Zerstorung  dieser  Zellen  folgt.  Dieselbe  Reaction 
der  Zellen  wurde  von  den  grossen  Pyi^amidenzellen  der  Centralwindungen 
des  Mensclien  nach  Zerstorung  der  Fasern  der  inneren  Kapsel  (Dotto 
und  Pusateri'**',  Marinesco oder  nach  Zerstorung  der  Pyi-amiden- 
fasern  wahrend  ilires  Verlaufes  in  der  Medulla  (Sano'^)  bestatigt.  Ent- 
sprechend  den  Beobachtungen  v.  Monakow's  folgt  auf  diese  Zellreaction 
bald  ein  vollkommenes  Verschwinden  der  Pyramidenzellen.  Dasselbe 
habe  ich  kiirzlich  beobachtet  an  den  Zellen  des  rothen  Kerns  des 
Kaninchens  nach  Durcbschneidung  der  Fasern  des  Monakow'schen  Biindel. 

Die  motorischen  centralen  Neurone  scheinen  sicb  also  ganz  anders 
als  die  motorischen  peripherischen  Neurone  nach  Durchsclineidung  ihres 
Axen cylinders  zu  verhalten:  letztere  gehen  aus  dem  Reactionsstadium  in 
dasjenige  der  Reparation  iiber,  wahrend  bei  den  ersteren  auf  das  Reactions- 
stadium  dasjenige  der  Degeneration  folgt. 

Wenn  man  die  motorischen  centralen  und  peripherischen  Neurone 
in  Hinsicht  auf  die  Widerstandsfahigkeit  mit  einander  vergleicht,  welche 
sie  nach  der  Durchsclineidung  ihres  Axencylinderfortsatzes  zeigen.  so 
sieht  man,  dass  von  alien  motorischen  Neuronen  die  peripherischen. 
welche  vom  Rii eke n mark  entspringen,  am  meisten  Aviderstandsfahig 
zu  sein  scheinen:  die  Durcbschneidung  ihres  Axons  ziebt  nicht  immer  eine 
Reaction  in  der  Ursprungszelle  nach  sicb.  Diesen  folgen  die  aus  deiii 
Gehirn  entspringenden  peripherischen  Neurone:  die  Durclischneiduui: 
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ihres  Axons  ist  begleitet  von  einer  Auflosnng-  der  cliromophilen  Elemente, 
aber  auf  dieses  Auflosnng-sstadimn  folgt  bald  ein  solclies  der  Wiederlier- 
stelhmg'.  Die  motorisclien  Eindenneurone  sclieinen  die  am  leiclitesten 
verwundbaren  zu  sein :  die  Diirclisclineidnng-  ilii-es  Axons  geniigt,  um  deren 
vollstiindige  Zerstorung-  herbeizufiiliren. 

Sensible  Neurone.  Das  Stndium  der  sensiblen  centi-alen  Neu- 
rone ist  viel  scliA\aeriger  auszufiiliren.  Ein  Punkt,  welclier  durcli  die 
rntersucliungen  von  Marinesco,  Sano  und  van  Gehuchten  fest- 
gestellt  ist,  bestelit  darin,  dass  nach  Druck  oder  Durclischneidung  der 
Fasern  der  Kleinbirnseitenstrangbabn  die  Erscheinnng  der  Cliromolyse 
in  den  Zellen  der  Olarke'sdien  Saule  folgt. 

Die  sensiblen  centralen  Neurone  verhalten  sicli  also  anders  als  die 
sensiblen  peripherisclien,  da  auf  die  Durclischneidung  ilires  cellulifugalen 
Fortsatzes  eine  deutliclie  Zellreaction  folgt.  Ausserdem  scheint,  nach 
Beobachtungen  von  Sano,  auf  die  Chromol.yse  der  Zellen  der  C^larke'schen 
Saule  eine  vollkommene  Vernichtung  dieser  Zellen  zu  folgen:  nach  deui 
Stadium  der  Auflosung  der  cliromophilen  Elemente  folgt  also  nicht  das- 
jenige  ihrer  Riickbildung,  sondern  die  veranderte  Zelle  atrophirt  und 
verscliwindet.  Es  liandelt  sich  hier  augensclieinlich  um  eine  allgemeine 
Charactereigenscliaft  aller  centralen  Neurone,  sowohl  der  niotorischen  wie 
sensiblen:  ist  das  centrale  Neuron  einmal  in  seiner  anatomisclien  Inte- 
gritat  ladirt,  so  atropliirt  es  und  verschwindet,  im  Gegensatz  zu  den  Vor- 
gangen,  welche  sich  in  den  periplierischen  Neuronen  abspielen. 

Versinderungen  iiach  Circulatioiisstoruiigeii,  nacli  Infectioiieii  mid 

Intoxicatioiieii. 

Die  Veranderungen,  welche  soeben  beschrieben  wurdeii,  Averden  all- 
gemein  als  secundare  La  si  on  en  der  Nervenzellen  aufgefasst,  d.  h.  als 
solche,  welche  den  Zellleib  nur  infolge  der  Lasion  des  Axencylinder- 
fortsatzes  ergreifen. 

Neben  diesen  secundaren  Lasionen  kann  die  Nervenzelle  der  Sitz 
von  besonderen  Veranderungen  sein,  welche  infolge  einer  direkten  Ein- 
wirkung  des  schadlichen  Agens  auf  den  Zellkorper  selbst  eintreten.  Nach 
dem  Beispiele  Marinesco's  bezeiclinet  man  diese  Veranderungen  mit  deni 
Namen  prim  are  Lasionen. 

Diese  primaren  Lasionen  der  Zellen  sind  auf  experimentellem  Wege 
an  den  Ruckenmarkszellen  studirt  worden: 

1.  nach  voriiliergehender  und  dauernder  Ligatur  der  Aorta  abdominalis 
(Sarbo,  Marinesco,  Ballet  und  Dutil,  Juliusburger,  Rothmann, 
Righetti,  Jatta,  de  Buck  und  de  Moor)  oder  nach  localer  all- 
gemeiner  Anamie  (Massaro,  Coiisiglio  und  Siciliano), 

2.  nach  Inanition  (Monti,  Schaffer,  Tanczek,  Jacobsohn,  Lugaro  und 
Chiozzi,  Ganfini,  Daddi), 

3.  nach  langsamer  und  schneller  Asphyxie  (Tirelli,  Montalti,  Dotto), 

4.  nach  experimentell  erzeugter  Hyperthermie  (Goldscheider  und 
Flatau,  Marinesco  Lugaro,  P]wing)  und  Hypothermie  (Mirto), 

5.  nach  Vergiftung  mit  Arsenik  (Nissl,  Schaffer,  Lugaro,  Marinesco, 
Dexler,  Soukhanoff),  mit  Blei  (Nissl,  Schaffer,  Lugaro,  -lacottet), 
mit  Phosphor  (Nissl,  Sarbo,  Rossi),  mit  Antimon  (Scluiffer),  mit 
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Quecksilbci'  (Dotto,  'I'ire.lli,  HraiK^i',  Jacoitel ),  iiiit  Silbej'  (\issl, 
l)()iia<;yi(),  .lacottet),  iiiit  Aliiiiiiiiiuiii  (l)ollkeiij,  mit  Jiroiii  (Paiidij, 
mit  Kolilenoxyd  (Borri),  mit  Scliwefelkolileiistoif  (Kostei-)  etc., 

6.  nacli  Verg-iftiiiig'  mit  Alkoliol  (Nissl,  Vas,  Detrio,  Bei'kley,  Ti'Ommei-, 
Mariiiesco,  Jacottet,  Stewart,  CaiTara),  mit  ("liloi'ofoi-m  (Vedesclii). 
Fiesclii,  Sclimidt),  mit  Autipyriii  (Paiidi),  mit  Ti  ioiial  CJ'iommei', 
Nissl),  mit  Aceton  (Verdiani)  nnd  Maloiiitril  (Goldsclieider  uml 
Flatau), 

7.  iiacli  Vergiftung-  mit  Alcaloideii:  mit  Stryclniiii  (Nissl,  Detrio, 
Manaiesi,  Goldsclieider  imd  Flatau),  mit  Moipliiii  (Nissl,  8arbo, 
Saratclioff,  Caterina,  Mankowsky,  Traina,  Jacottet),  mit  Ergotiii 
(Dotto,  Jacottet),  mit  Oliinin  (Dotto,  Holden),  mit  Nicotine  (Paiidi), 
mit  Cocain  (Pandi),  mit  Veratriiie  (Nissl),  mit  Latliyrismus 
(Mirto)  etc., 

8.  nacli  Vergiftmigeii  mit  Bliitseriim  (Berkley,  Ulileiiblutli  mid  Moxter), 
mit  Urin  (Gabbi  mid  Aiitiiiori,  Block  mid  Hirsclifeld),  mit  Neuriii 
(Mirto),  mit  Sclilaiigeiigift  (Pliisalix,  ('liarriii  mid  Claude), 

9.  iiacli  experimeiitell  erzeugten  Autoiiitoxicationen :  Uramie  (Aqui- 
sito  mid  Pusateri,  Sacerdotti  und  Ottoleiiglii,  Donetti,  Gabbi), 
Cliolemie  (Malfi  mid  Aiitinori,  Barbacci),  Coprostase  (Cristiaiii, 
Alessi),  Exstirpation  von  Nebemiieren  (Ettliiiger  mid  Nageotte, 
Frisco,  Donetti),  Tliyroidectoinie  (Traina),  Glycosiirie  (Amenta). 
Insomni  (Daddi,  Aqostiiii), 

1 0.  uacli  den  verscliiedensten  Inf ectionskranklieiten :  Tetanus  (Ca vazziui, 
Beck,  Nissl,  Marinesco,  Goldsclieider  mid  Flatau ~  Daddi.  Claude. 
Courmont,  Doyon  mid  Pariot,  Peclioutre.  Babes,  Clianteniesse  und 
Marinesco,  de  Buck  und  de  Moor),  Hundswutli  (Scliaifer,  Nagy. 
Golgi,  Marinesco,  Caterina,  Babes,  van  Geliuchten  und  Nelis, 
Crocq),  nach  Bubonenpest  (Lugaro,  Babes,  Nepven),  Botulismus 
(Marinesco,  Kenipner  und  Pollack)  etc. 
Aus  alien  diesen  experinientellen  Untersucbungen  ergiebt  sich  folgende 
bedeutsanie  Thatsacbe :  Welche  von  den  soeben  genannten  Lasionen  aucli 
inimer  eine  somatochrome  Zelle  treffen  mag,  die  Zelle  reagirt  darairt" 
ininier  in  derselben  ^^'eise  und  zwar  mit  einer  Veranderung  ilirer  cliromo- 
pliilen  Elemente. 

Wir  baben  geselieu,  dass  in  den  Fallen  von  Lasionen.  des  Axen- 
C3'linders  (secundare  Lasionen  nach  Marinesco)  die  Zell veranderung  ini 
wesentlicben  in  einer  Auflosung  der  clironiopliilen  Elemente  besteht. 
welcbe  ini  Centrum  des  Zellkorpers  aufangt,  um  sicli  von  liier  auf 
die  peripber  gelegenen  cbromophilen  Elemente  auszudelinen;  es  bandelt 
sich  bier  um  eine  Avirkliche  Chroniolyse  von  verschiedener  Aus- 
dehnung,  welche  bis  zu  vollstaiidiger  Achromatose  gehen  kann,  jv 
nach  der  Natur  des  T]-auina,  welches  auf  den  Axencylinder  eingewirkt 
hat.  Diese  C-hromolyse  ist  begleitet  von  einer  Quellung  des  Zellkiii-pers 
und  einer  Vei-lagerung  des  Kernes;  aber  dies  letztere  sind  inconstante 
mid  nur  nebenbei  eintretende  Erscheinungen,  die  plotzlicb  eintretende 
Aufl()sung  der  cbromophilen  Substanz  macht  das  "W'esentliche  des  Yor- 
ganges  aus. 

Die  B.ea(;ti()n  der  Zelle  in  den  Fallen,  in  welcben  der  Axencylinder 
eine  Veiietzung  erfaliren  hat,  ist  demnach  ziemlich  eint'ormiger  Nalur. 
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Ganz  aiiders  verlialt  es  sicli  in  den  Fallen,  wo  die  Nervenzelle 
direkt  getroft'en  ist  (])riinare  Lasionen  nacli  Marinesco).  Die  Vei-anderung- 
der  clironiopliilen  Substanz  kann  in  der  verscliiedensten  Weise  in  die 
Ersclieinung-  treten. 

Veranderungen  der  clironiopliilen  Snbstanz. 

Das  eine  Mai  constatirt  man  die  Zertriimmerung  der  clironiopliilen 
Elemente,  d.  li.  die  Umwandlung  der  praexistirenden  Blocke  in  eine  be- 
traclitliclie  Zalil  von  feinen  clironiopliilen  Kornclien,  die  melir  oder  weniger 
iiber  den  Zellleib  ausgebreitet  liegen.  Die  Nervenzellen  erlialten  dadurcli 
ein  ganz  cliaracteristisclies  Ausselien :  sie  sind  mit  clironiopliilen  Kornclien 
wie  bestreut.  Mit  dieser  Zertriimmerung  der  Nissl'sclien  Korperclien  ist 
ein  gewisser  Grad  von  Cliromolj^se  oder  Auflosuiig  verbimden,  da  die 
niclit  cliromopliile  Snbstanz  des  Zellprotoplasmas  sicli  scliwacli  mit  Anilin- 
farben  fiirbt.  Dieser  Znstand  mrd  zuweilen  als  _staubiger  Zerfall 
oder  graiuilare  Zertlieilung  der  clironiopliilen  Elemente  (Ewing) 
bezeicEiietr 

Das  andere  Mai  beobaclitet  man  das  reine  Verscliwinden  der 
Nissl'sclien  Korperclien,  olme  dass  sicli  die  acliromatisclie  Partliie  mit 
clironiopliiler  Snbstanz  erfiillt.  Dieses  Verscliwinden  beginnt  im  all- 
geiiieinen  in  den  periplierisclien  Zonen  des  Zellprotoplasmas  in  der  Weise, 
dass  die  Zellen,  in  welclien  diese  Ersclieinnng  ansgepiiigt  ist,  eine  von 
Nissl'sclien  Korperclien  vollkomnien  freie  periplierisclie  Zone  darbieten, 
die  nm  eine  normal  structnrirte  Zone  liernmliegt.  Dieses  Verscliwinden 
der  clironiopliilen  Partliie  ist  gleiclifalls  mit  dem  Nanien  der  Cliromolyse 
bezeiclmet  worden,  obwolil  es  sicli  niclit  urn  eine  deutliclie  Anflosnng  der 
cliromophilen  Snbstanz  liandelt.  Sie  kann  von  der  Peripherie  nach  dem 
Centrum  zu  alle  clironiopliilen  Elemente  betreffen  iind  demnacli  zn  eineni 
Zustande  vollkoiiiniener  Aclironiatose  fiiliren,  der  sicli  von  der  Acliro- 
matose,  welclier  als  Fo'IgezustXiid""sfarker  Lasionen  des  Axencylinders 
anftritt,  nur  dm-cli  dasJLelilejii  der  Kernyerlageriing  nntersclieidet. 

An  Stellerdes  reguliiren  Fortsclireitens  von  der  Peripliei'ie  des  Zell- 
korpers  nacli  dem  Centrum,  kann  das  Verscliwinden  aucli  entweder  in 
einer  mehr  oder  Aveniger  diffusen  oder  localisirten  W else  vor  sicli  gelien. 

Bei  manclien  patliologisclien  Zustiinden  kann  man  noch  das  Zn- 
sammenfliessen  der  cliromophilen  Elemente  zn  volnminensen  und  com- 
pacten  Blocken  beobachten,  welche  allgemein  den  centralen  Theil  des 
Zellkorpers  einnelinien,  wie  es  bei  Tetanus,  Tollwuth,  Cholemie  etc.  be- 
sclirieben  worden  ist;  oder  aber  das  Zusaninienfliessen  der  cliromophilen 
Elemente  ist  nnvollstandig  und  erzeugt  das,  was  man  net^zfo^rm^ge 
Anordiiiing  der  clironiatisclien  Schollen  genaniit  hat,  wie  das 
nach  Beobachtimgen  von  Miinzer  und  Wiener,  Marinesco,  Righetti, 
de  Buck  und  Door  in  den  Zellen  des  Lnmbosacralmarks  nach  Ligatur 
der  Aorta  abdominalis  der  Fall  ist. 

In  noch  anderen  Fallen  constatirt  man  wirkliche  Auflosung  der 
cliromophilen  Snbstanz,  welche  alsdann  den  Protoplasmakiirper  in  seiner 
ganzen  Ausdehnung  ergreift  und  sicli  durcli  eine  mehr  oder  weniger 
gleicliformige  Farbung  des  Zellkorpers  kenntlich  macht  (Zustand  von 
('hromopliilie).    Es  ist  das  eine  wirkliche  Cliromolyse,  welche  zu- 


150 


van  (jifluiclileii. 


weilen,  iiber  iiiclit  constant,  eine  Qiuillunf?  des  Zellkorpei-s  imd  eine  Ver- 
lagerun^'  dcs  Kernes  mi t  sic) i  fiilirt,  eine  Clironiolyse,  die  aber  in  alien  Punkten 
almlich  derjenijien  ist,  welclie  man  nacli  Ijiision  des  Axencylindei's  aul- 
treten  sielit.  Diese  dhromolyse  kann  fiir  sicli  isolirt  bestehen,  oder  in 
mehr  odei-  vveniger  starkem  Grade  die  verschiedenen  Veranderungen  der 
c'liromopliilen  Elemente,  die  soeben  besdirieben  wni'den,  bejz^leiten. 

A  lies  liiin^  t,  wie  mir  sclieint,  von  der  Sclinelligkeit  der  \\'irkunf^ 
^  'und  von  der  Intensitat  ab,  mit  welcher  eine  gegebene  Liision  die  Nei  ven- 
ijj^"  jlzelle  beeinflusst.  In  den  Fallen,  wo  die  Giftwirkung  langsam  und  fort- 
sclireitend  sicli  vollzielit,  sielit  man  melir  das  stellenweise  ^'erscliwinden 
der  cbromopliilen  Elemente  von  dei-  Peripherie  nacli  deni  (.'entrum  zu: 
wie  man  es  z.  B.  bei  der  langsamen  Vergiftung  mit  Arsen  beobaclitei 
(Liigaro,  Souklianoff  etc.).  Wenn  die  Lasion  der  Zelle  schneller  voi- 
sicli  gelit,  beobaclitet  man  melir  eine  Zerstreunng  der  chromophilen  Ele- 
mente mit  einem  gewissen  Grad  von  Auflosung,  wie  es  bei  experimenteller 
Hypeitliermie  bescbrieben  mirde.  Wenn  dagegen  die  Lasion  tiefgreifend 
und  stark  ist,  wie  die  Aufliebung  der  Circulation  nacli  Ligatur  der  Aorta 
abdominalis,  danii  sollen  die  Zellveranderungen  gleiclifalls  stark  sein  und 
man  soli  eine  starke  Auflosung  der  cliromopliilen  Substanz  mit  Quellung 
der  Zelle  und  bisweilen  mit  Verlagerung  des  Kernes  beobacliten. 

Bei  seinen  ersten  Untersucbungen  mit  der  Nissl'sclien  Metliode  war 
Marinesco  erstaunt  iiber  den  grossen  Unterscbied,  welclier  sicli  zwisclien 
den  Zellveranderungen  bei  Lasionen  des  Axencylinders  oder  den  s  e  c  u  n  d  a  r  e  n 
V eranderungen  der  Zellen  und  deiijeiiigen  zeigte,  welclie  man  an  den 
Nervenzellen  auftreten  sieht,  bei  welclien  man  den  Giftstoff  dii'ekt  den 
Zellleib  angreifen  sielit,  d.  h.  den  priniaren  Veranderungen  der 
Zellen.  Iiii  ersten  Falle  beginnt  die  Auflosung  der  cliromopliilen  Sub- 
stanz im  Centrum  des  Zellkorpers,  um  von  bier  die  peripberischen  Zonen 
zu  befallen:  die  Cliromolyse  ist  central;  im  zweiten  Falle  zeigt  sich  die 
Cbromolyse  zuerst  in  der  Peripherie,  um  von  bier  aucli  die  centralen 
clironiopbilen  Elemente  zu  ergreifen.  Die  Cliromol3''se  ist  peripberiscli. 
Er  glaubte  einem  gesetzmassigen  Verlialten  gegenliberzustehen. 
welches  ihni  gestattete,  allein  auf  Grund  histologischer  Untersuchung, 
primare  Zelllasionen  von  secuiidaren  unterscheiden  zu  konnen.  Die  That- 
saclien,  welche  ich  vorher  bescbrieben  habe,  beweisen,  dass  diese  Unter- 
scheidung  niclit  in  so  absoluter  Weise,  wie  es  Marinesco  ganz  zuerst 
angenonimen  hat,  moglich  ist.  Denn  wenn  es  auch  in  Wirklichkeit  zu- 
trifft,  dass  die  an  der  Peripherie  beginnende  Cbromolyse  mehr  als  wahr- 
sclieinlich  die  Reactionsw^eise  einer  Nerveiizelle  bei  einer  pi'imaren  Lasion 
ist,  so  kann  die  centrale  Cbromolyse  ebenso  als  Folge  primilrer  als  auch 
secundarer  Schadigung  auftreten.  Mir  scheint  es  noch  richtiger  zu  sein. 
wenn  man  sagt,  dass  die  Cliromolyse  der  peripberischen  Zone  das 
cliaracteristische  Zeiclien  einer  langsam  einwirkenden  Schadigung  auf  die 
Nervenzelle  ist,  wahrend  die  centrale  Cbromolyse  der  Reactionsart  einer 
Nervenzelle  auf  eine  plotzlich  und  stark  eiuwirkende  Schadigung  ist. 

Bedeutung  der  Cbromolyse. 

Alle  diese  expeiimentellen  Untersucbungen  baben  den  Nutzen  gehabt. 
uns  iiber  die  wahre  Bedeutung  der  Ersclieiiiung  der  Chromoh'Se  Auf- 
klarung  zu  verscbaffen. 
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xA.ls  Nissl  zuerst  diese  eigenthumliclieii  Veranderimg-en  des  Proto- 
plasiiias  der  Nervenzellen  besclirieb,  betraclitete  er  sie  als  reg-ressive 
Ersclieimmg-en;  spater  legte  Marinesco  ilmen  die  Bedeutung-  von 
Degenerationserscheinungen  bei  und  scblug  vor,  sie  niit  dem  Namen 
der  Nissl'sdien  Degeneration  zu  bezeichnen.  Ich  liabe  gezeigt,  dass  diese 
Zellverilndernngen  niclit  so  tiefgeliender  Natur  nnd  nicht  von  soldier 
Bedentnng  beziigiidi  der  Fnndion  der  Neurone  waren,  wie  diese  Autoren 
es  giaubten.  Idi  babe  sie  nur  als  aussere  Ersdieinung  einer  einfadien 
Zellstorung  betracbtet,  weldie  nm*  die  cbomopliile  Substanz  betrifft;  als  eine 
spedelle  Art,  wie  die  Nervenzelle  auf  irgend  eine  sie  treffende  Sdiadigung 
reagirt.  Die  nenesten  Untersndiungen  sind  dazu  angetban,  diese  Auf- 
fassungsart  zn  bestatigen.  Sie  baben  deutlidi  gezeigt,  dass  trotz  des 
Znstandes  der  Cbromolyse  einer  Nervenzelle  das  Neuron  docb  voUkommen 
normal  functioniren  konne.  Es  folgt  daraus,  dass  selbst  die  Ausdriicke 
primare  nnd  secnndare  Scbadigungen  wobl  nicbt  ricMige  sind,  da  die 
Anflosnng,  die  Zertriimmernng,  oder  das  stellenweise  Verschwinden  der 
diromopliilen  Elemente  nicbt  als  eine  Scbadigung  des  Neui'ons  betracbtet 
werden  kann. 

Die  Untersucbnngen  von  v.  Biervliet  iiber  den  Znstand  der  cbromo- 
philen  Substanz  ini  Laufe  der  embryologiscben  Entwickelung  baben 
iibrigens  gezeigt,  dass  die  Anflosnng  eines  Theiles  der  cbromopbilen 
Substanz  eine  pbysiologisdie  Erscbeinung  ist,  welcbe  so  lange  dauert, 
bis  die  Nervenzelle  ibre  voile  Ansbildung  ei-reiclit  bat.  Es  existirt  also 
eine  wirklicbe  pbysiologiscbe  Cbromolyse.  Diese  Cbromolyse  entsteht 
auc'b  bis  zu  einem  gewissen  Grade  wahrend  der  normalen  Tbatigkeit  der 
Nervenzelle  und  besonders  wabrend  einer  Thatigeit,  die  bis  zur  Ernilidung 
getrieben  wird.  Diese  pbysiologiscbe  Cbromolyse  ist  scbliesslich  nicbts 
anderes  als  der  erste  Grad  der  experimentellen  Cbromolyse. 

Indem  icb  alle  bis  jetzt  bekannten  Tbatsacben  mir  vergegenwartige, 
lialte  icb  micb  fiir  berecbtigt,  die  Erscbeinung  der  Cbromolyse,  unter 
welch  er  Form  auch  immer  sie  sich  darbieten  mag,  fiir  eine  beilsaine 
Reaction  des  Neurons  anznseben,  eine  Reaction,  welcbe  jedesmal  eintritt, 
sobald  das  "Neuron  in  "seiner  anatomischen  Integritat  gescbadigt  ist,  und 
welclie  bewkt,  dass  es  besser  die  erlittene  Scbadigung  iiberwindet. 

Ist  die  Scbadigung  leicbterer  Art,  so  kann  die  Zellreaction  aus- 
reidiend  sein,  urn  der  Zelle  die  Wiederberstellung  zu  ermogiichen.  Das 
geschiebt  jedes  Mai,  wo  nicbt  die  ganze  cbromopbile  Substanz  ergiffen 
worden  ist.  Wenn  die  Scbadigung  tiefgehend  ist,  so  ist  aucb  die  Zell- 
reaction intensiver  und  alsdann  kann  es  gescbeben,  dass  die  Masse  der 
cbromopbilen  Substanz,  iiber  welcbe  die  Zelle  verfiigt,  nicbt  ausreicbt, 
urn  del-  eingetretenen  Scbadigung  gegeniiber  Widerstand  zu  leisten.  In 
diesem  Fall  verwandelt  sicb  die  Cbromolyse  schnell  in  die  Acbromatose 
und  letztere  fiibrt  unausbleiblicb  zum  Tode. 

Pigment  degeneration. 

Die  cbromopbile  Substanz  einer  Nervenzelle  kann  aber  nicbt  nur 
geringer  werden  durcb  ibre  Auflosung  im  Zellprotoplasma,  sie  kann  auch 
an  Menge  merklicli  abnebmen  durch  tiefgi^eifende  Veranderungen  ilirer 
chemischen  Constitution  und  durch  ibre  Umwandlung  in  Pignientkorner. 
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Alls  den  Uiitersucliiingen  von  Marinesco  und  von  v.Biervliet  {^eht  liervor, 
dass  die  ri<^iiientdegeneration  der  Nei'venzellen  vor  allem  den  Character 
der  yenilitat  an  sich  ti-iigt.  Aber  neben  dieser  senilen  Degenei'ation. 
welclier  alle  unsere  Nervenzellen  unterworfen  sind,  kann  man  die  pigmentary 
Degeneration  nocli  unter  anderen  pathologischen  Zustanden  beobachten. 
wo  die  iSenescenz  nicbt  in  Frage  kommt.  Die  Ansiclit  von  Be  wan 
Lewis,  nach  welcliei'  die  Pigmentanliaufung  niclits  anderes  sein  sollte. 
als  das  erste  Anzeichen  einer  fiinctionellen  Ueberanstrengung,  hat  ke'mc 
Anhanger  gefunden. 

Die  Pigmentdegenei-ation  ist  von  Colucci'-  bei  epileptischer  Demenz 
und  bei  ])rogres8iver  Paralyse,  von  Crist i an i Turner  und  anderen 
bei  verschiedenen  Geisteskimkheiten  beobachtet  worden.  Marinesco 
hat  die  verschiedenen  Phasen  dieser  Degeneration  in  den  Pyramiden- 
zelleii  der  J^irnrinde  nach  Schadigung  der  motorischen  Fasern  im  Bereiche 
der  inneren  Kapsel  beschrieben.  Hunter  ist  der  Ansicht,  dass  in  gewissen 
Fallen  die  Ueberladung  mit  Pigment  als  eine  specielle  Form  der  Chromolyse 
betrachtet  werden  kann. 

Veranderungen  der  nicht  chromophilen  Substanz. 

Neben  diesen  Veranderungen  der  Zelle,  welche  den  chromophilen 
Theil  des  Zellprotoplasma's  betreffen,  kann  man  noch  andere  beobachten. 
welche  im  nicht  chromophilen  Theil  stattiinden.  Letztere  sind  im 
allgemeinen  im  Hinblick  auf  die  Lebensfahigkeit  des  Neurons  schwererer 
Natui". 

Spalt-  Oder  Spiral! ormiger  Zustand. 

Die  haufigste  dieser  Veranderungen  scheint  mir  diejenige  zu  sein, 
welche  Nageotte  und  Ettlinger unter  dem  Namen  des  spaltformigen 
Zustandes  des  Protoplasraas  beschrieben  haben.  Dieser  Zustand  wurde 
von  ihnen  beim  Hunde  in  Fallen  von  experinientell  durch  Exstirpation 
beider  Nebennieren  erzeugter  Addison'scher  Intoxication  und  von  uremischer 
Vergiftung  mittelst  doppelseitiger  Nephrectomie  beobachtet.  Sie  haben 
ilm  ebenso  bei  Meerscliweinchen  nach  Vergiftung  mit  Jodsalzen,  nach 
Tetanus-  und  Schlangengift  beobachtet.  Dieser  Spaltzustand  soil  nach 
diesen  Autoren  in  dem  Hervorbringen  von  deutlichen,  langen,  regelmassig' 
gebuchteten  Spalten  bestehen.  Der  Spaltzustand  wurde  auch  von  Nelis  ' ' 
bei  Arsen,  Trional-  und  besonders  bei  ToUwuthvergiftung  gefunden. 
Aber  entgegen  der  Ansicht  von  Nageotte  und  Ettlinger  sollen  diese- 
weissen  Stellen  nicht  Hohlen  oder  Spalten,  sondern  einfach  eine  patho- 
logische  Erweiterung  des  normalen  Zustandes  sein.  In  ^^'irklichkeit  gelit 
aus  den  Untersuchungen  von  Nelis  hervor,  dass  unter  normalen  ^'erllalt- 
nissen  im  Zellprotoplasma  ein  nngefarbtes,  lichtbrechendes  Element  vor- 
handen  ist,  welches  sich  in  Form  eines  Knauels  darbietet,  und  welches 
auch  bis  in  das  Innere  der  Protoplasmafortsatze  sich  erstrecken  kann. 
Es  handelt  sich  hier  um  dies  ungefilrbte  Element,  welches  auch  von 
Holmgren  gefunden  wurde,  und  in  welchem  dieser  Autor  ein  lymphatisches 
Canalsystem  vermuthet.  Ich  kann  diese  Auffassung  nicht  theilen.  (-legen- 
wartig  kenne  ich  noch  nicht  die  wahre  Bedeutung  dieser  Zelltheile. 
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Die  eiiizige  wiclitige  Tliatsache,  welclie  ich  hervorlieben  moclite,  ist  die^. 
(lass  dieses  specielle  Ausselien  des  Protoplasmas  besonders  liervortritt  bei 
den  Vergiftung-s-  uud  lutoxicationszustandeu,  wo  dei'  gauze  Zellleib  ein 
derartiges  Gepriige  erliiilt,  welches  Nelis  in  Erniangelung  einer  besseren 
Bezeiclmnng,  als  spiral! ormigen  Znstand  bezeiclmet  liat. 

Vacuolisation. 

Die  Hohlenbildung  des  Zellprotoplasmas  ist  audi  eine  Veranderuug 
der  niclit  chromopliilen  Substanz,  dessen  wirklidie  Bedeutnng  bei  dem 
augenblicklichen  Stande  unserer  Wissensdiaft  man  nidit  kennt.  Unter 
den  Antoren,  welclie  diesen  eigenthiimliclien  Znstand  des  Protoplasmas 
stndirt  liaben,  selien  die  einen,  und  zwar  die  Melirzalil,  darin  eineii 
Degenerationsprocess,  die  anderen  einen  Leiclienzustand  resp.  ein  Kmist- 
product,  welches  dnrch  die  Hartung  bedingt  werde.  Diese  beiden  letzteren. 
Ansichten  scheinen  mir  dem  wahren  Thatbestande  nicht  zu  entspreclien. 
Die  Leichenveranderungen  sind  in  letzterer  Zeit  von  sehr  vielen  Antoren 
stndirt  worden,  die  Hohleiibildnng  des  Zellprotoplasmas  Mird  aber  liierbei 
von  keinem  erwahnt.    Vergl.  p.  85  nnil  91. 

Es  ist  eine  nubestreitbare  Thatsache,  dass  man  Vacnolen  in  augen- 
scheinlich  normalen  Zellen  beobachten  kann.  So  kann  man  in  den  Spinal- 
ganglien  des  Kanincliens,  welclie  mit  den  verschiedensten  Reagentien 
gehartet  sind,  Zellen  beobachten,  welche  eine  betrachtliche  Zahl  von 
Vacnolen  entlialten  (van  Gehuchten  und  Nelis ^^).  Der  Hohlen- 
zustand  des  Zellprotoplasmas  kann  audi  das  aussere  Kennzeichen  der 
Zellthatigkeit  sein,  die  bis  zur  .Erscliopfung  getrieben  ist  (van 
Durme).  Neben  diesen  normalen  oder  physiologischen  Zustanden  ist 
die  Hohlenbildung  noch  bei  einer  grossen  Zahl  patliologischer  Zu- 
stande  beobachtet  worden.  Bald  nehmen  diese  Vacnolen  besonders 
die  peripherische  Zone  ein,  sind  in  diesen  Fallen  von  ziemlichem  Umfange 
and  konnen  selbst  in  den  Protoplasmafortsiitzen  entlialten  sein.  Ein 
anderes  Mai  sind  die  Vacuolen  kleiner  und  nehmen  das  Centrum  der 
Protoplasniamasse  selbst  ein  (Fig.  27).  Jede  Vacuole  stellt  sich  dar  als 
eine  kleine  runde  scliarf  abgegrenzte  Holile.  Hire  Zahl  ist  ausserordentlich 
verschieden.  Neben  Zellen,  die  nur  eine  oder  zwei  wenig  voluminose 
Vacuolen  zeigen,  kann  man  andere  treften,  deren  Protoplasma  von  kleineu 
Vacuolen  siebartig  bis  zu  12  und  15  in  einer  Zelle  durclilochert  ist. 

Veranderungen  des  Kernes. 

1.  Verlagerung  des  Kernes.  Die  Verlagerung  des  Kernes  ist 
eine  fast  constante  Erscheinung  bei  den  Veranderungen,  die  anf  Lasionen 
des  Axencylindei'fortsatzes  folgen.  Man  kann  sie  audi  in  den  Fallen 
von  primaren  Zellveranderungen  treffen,  wenn  die  Nervenschadigung 
gewaltsam  nnd  stark  die  Ernalii-ung  der  Nervenelemente  stort  (bei  Ligatiu- 
der  Aorta  abdominalis).  Dieso  Verlagernng  des  Kernes  begleitet  stets 
das  Auftreten  der  Auflosung  von  chromophiler  Substanz.  Icli  glaube  sogar,. 
dass  diese  Verlagerung  des  Kernes  nur  ein  passiver  Vorgang  ist,  bedingt 
(lurch  die  pliitzliche  Auflosung  der  chromopliilen  Substanz  im  Centrum; 
des  Zellkiirpers  und  der  nachfolg(^.nden  Qnellung.    Diese  Verlagerung  des. 
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Villi  (ieliui'liton. 


Kernes  ist  beziiglicli  dei'  Lebeiisfiiliigkeit  des  Neurones  keine  ernste 
Ersclieinung-.  Wonn  das  Stadium  der  Auflij.sung  der  chi-omopliilen  Eleinente 
in  dasjenige  der  Wiederlierstelluuf^-  iibergeht,  dann  koiiinit  unnierklicli 
der  Kern  in  seine  erstnialige  Lage  zuriick.  In  nianclien  Zellen  kann  die 
Verlag-erung  des  Kernes  aber  mit  einer  solclien  Gewalt  vor  sich  gelien, 
dass  ei'  aus  der  Zelle  liei-ausgestossen  sicli  findet.  Dieses  Herausstossen 
des  Kernes  zieht  unvernieidlicli  den  Tod  der  zugeliih-igen  Zelle  nach  sicli. 

Gestaltsveranderungen  des  Kernes.  Die  Gestaltsveranderung 
des  Kernes  ist  in  der  grossten  Zahl  der  Falle  eine  Ersclieinung  rein 
beiliiufiger  Natur,  welche  am  liiiufigsten  mit  der  Verlagerung  vom  Centrum 
nach  der  Peripherie  einhergeht.    Weim  die  Verlagei-ung  stark  ist,  so 
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Figiir  27. 

Yacuolen  im  Protoplasma  imd  Cliromolyse  (Zellen  aus  tlem  Lumbo-Sacralmark  eines  Mensehen, 
der  sechs  Wochen  nach  Amputation  eines  Beines  gestorben  ist). 


kommt  der  Kern  gegen  die  Zellmembran  zu  liegen,  welche  er  emporhebt. 
Er  wii'd  dadurch  zuweilen  zwischen  der  widerstaiidsfahigen  Zellmembran 
und  dem  intracellularen  Drucke,  der  auf  ihn  wirkt,  etwas  zusammen- 
gedriickt  und  geht  dadurch  aus  der  rundlichen  Form  in  die  eiformige  iiber. 

Hyperchromatie  oder  homogene  Degeneration.  In  einer  grossen 
Zahl  pathologischer  Zustiinde  nimmt  der  Kern  der  Nervenzellen  unter 
dem  Einfiuss  basischer  Anilinfarben  eine  derart  intensive  Farbung  an, 
dass  er  homogen  erscheint.  Dies  Phanomen  ist  ganz  zuerst  von  Sarbo 
an  den  Zellen  des  Lumbosacralmarks  nach  Ijigatur  der  Aorta  abdominalis 
besclirieben  worden.  Dieser  Autor  hielt  diese  Kerin^eranderung  als 
characteristisch  fiir  acute  Necrose;  er  nannte  sie  „acute  Homogenisirung 
mit  Atrophie".  Seit  dieser  Zeit  ist  dieser  besondere  Zustand  des  Kernes 
in  einer  nicht  unerheblichen  Anzahl  anderer  pathologischer  Zustiinde 
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beobaclitet  worden:  bei  Vergiftuiig-  mittelst  Silberiiitrat  (Donaggio) 
l)ei  Zustiiiiden  voii  Achroniatose  der  Nerveiizelle  aiis  beliebiger  Ursaclie 
(Marinesco).  Diese  letztere  Thatsache  findet  ilire  Bestatiguiig  in  Beob- 
achtung-en,  die  icli  mit  einem  meiner  Ndiiiler  bei  den  histologisclien 
Liisionen,  welclie  die  Tollwnth  vernrsacht,  gemaclit  habe:^"  bei  den 
nieisten  im  Zustande  der  Achromatose  befindliclien  Zellen  fixirte  der  Kern 
in  intensiver  Weise  die  basisclien  Anilinfarben.  Ich  habe  diesen  Zustand 
als  Hj'percliromatie  des  Kernes  bezeichnet.  Diese  Ueberfarbbarkeit 
(les  Kernes  bedentet  immer  eine  scliwere  und  niclit  wieder  auszugleichende 
Schadignng-  der  Nervenzelle. 

Leichenverjiiideriiiigeii. 

Die  Leiclienveranderimgen  der  Nervenzellen  sind  von  Tirelli", 
Colucci^-,  Neppi'^^,  Barbacci  und  Campacci'^,  Levi^"  etc.  studirt 
worden. 

Die  ersten  sichtbaren  Yeranderungen  ersclieinen  ungefahr  9  Stunden 
nach  dem  Tode.  sie  bestehen  vornelmilich  in  einer  Zerbrockekmg  der 
cbromopliilen  Elemente  nnd  ihrer  Auflosmig  in  die  achromatisclie  Substanz 
(ies  Zellleibes.  Spater  andert  der  Kern  seine  Gestalt  und  farbt  sicli  in 
mebr  oder  wenig'er  gleichformiger  i\.rt.  Walirend  diese  Verandernngen  im 
Kern  vor  sicli  gehen,  sielit  man,  dass  der  Zellkorper  immer  granuloser 
wird,  und  dass  er  allmaUlicb  seine  Verwandscliaft  flir  die  Farbstoffe 
verliert  und  zwar  soweit,  dass  er  in  eine  liomogene  Masse  verwandelt 
mit  Methylenblau  nur  eine  leiclit  violette  Farbe  annimmt.  Das  Kern- 
korperchen  ist  der  widerstandsfaliigste  Tlieil.  Nach  Untersucliungen  von 
Levi  ist  das  Anftreten  der  Leiclienerscheinungen  zeitlicli  verschieden 
je  nacli  dem  Organe,  welclies  man  nntersuclit.  Beim  Kaninchen  treten 
die  friihesten  Verandernngen  in  den  Pyramidenzellen  der  Hirnrinde  und 
den  Purkinje'schen  Zellen  des  Kleinhirns  (18—24  Stunden  nach  dem  Tode) 
auf.  In  den  Zellen  der  Ganglien  erscheinen  sie  erst  deutlich  36 — 48  Stunden 
nach  dem  Tode,  wahrend  die  Zellen  der  Vorderhorner  des  Riickenmarks 
bis  60  Stunden  nach  dem  Tode  normal  gefunden  werden  konnen. 

Nach  der  Ansicht  Swing's**^  iiben  die  ausseren  Verhaltnisse  einen 
ei-heblichen  Einfluss  auf  die  Zeit  des  Erscheinens  der  Leichen verandernngen 
aus.  Im  Sommer  bei  warmer  und  feuchter  Witterung  kann  man  Leichen- 
veranderung  in  den  Nervenzellen  schon  6 — 8  Stunden  nach  dem  Tode 
heobachten,  wahrend  im  Winter  alle  Zellen  im  allgemeinen  ein  norniales 
Aussehen  selbst  24  Stunden  nach  dem  Tode  zeigen.  Auch  die  Todesart, 
und  infolgedessen  der  besondere  Zustand,  in  welchem  das  Nervengewebe 
sicli  wahrend  der  letzten  Lebenszeit  befunden  hat,  ist  von  merklichem 
Einfluss  darauf.  In  Fallen  von  Septiciimie,  Pyamie,  von  Infections- 
krankheiten  konnen  schon  3 — 4  Stunden  ausreichen,  um  deutliche  Zell- 
veranderungen  herbeizufiihren.  Es  ist  demnach  unmoglich  eine  sichere 
Kegel  aufzustellen,  um  selbst  nur  annahernd  die  Zeit  zu  bestimmen,  von 
der  an  man  die  Zellverandernngen  als  postmortale  betrachten  soil.  Ewing 
ist  der  Ansicht,  dass  man  jede  Erscheinung  der  Zerbrockelung  der  cbromo- 
pliilen Elemente  und  jeden  Zustand  von  Cliromopliilie  des  Kernes,  die  in 
den  Nervenzellen  beobaclitet  wird,  welche  spater  als  4 — 6  Stunden  nach 
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vail  ( i(!hiH'liieii. 


(lem  Tode  s'eluirtet  wiirden,  in  dieser  Hiiisiclit  fiir  verdaclitig  lialten  muss. 
Siehe.  audi  das  Kapitel:  Postmortale  Veranderungen  p.  85. 

Hcaciionserschcinungeii. 

Bei  vielen  patliologischen  Zustauden  atiophirt  die  Nerveuzelle, 
welche  eine  iScliadig-ung'  erlitten  liat,  und  vei'scliwindet.  Wie  g-eht  dies 
Verschwinden  der  Nervenzelle  vor  sich?  Icli  glaube,  dass  dies  Verscliwinden 
sicli  auf  zwei  deutlicli  verscliiedene  Weisen  voUziehen  kann:  das  eine 
Mai  tritt  die  Atrophie  der  Nervenzelle  oline  jegliclie  Reaction  der  uni- 
lieg-enden  Elemente  ein,  das  a,ndere  Mai  fiihrt  dei-  Tod  der  Nervenzelle 


Figiir  23. 

Eine  Stelle  aus  eiiicni  S]iiiialsraiii;'lion  nines  iinniialon  Hiindes. 


aucli  Reactionsersclieinungen  in  den  umliegenden  Elementen  lierbei,  und 
man  kann  unter  solclien  Umstanden  ein  wahi-liaftes  Ueberfallenseiu  der 
liidirten  Zelle  durcli  neugebildete  Zellen  erleben.  deuen  Marin esco  den 
Namen  Neuronopliagen  beigelegt  hat. 

Das  blosse  Verscliwinden  an  Ort  und  Stelle  der  betroffenen  Zelle 
ohne  Reactionsersclieinungen  der  umliegenden  Elemente  scheint.  meiner 
Ansicht  nacli,  einzutreten,  wenn  die  Atropine  der  betroffenen  Zelle  langsam 
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foitsclireitend  erfolot.  Das  ist  die  Art  des  Verschwindens  der  motorisclien 
Nerveuzelle,  welclie  icli  beiiii  Kaiiiiiclieu  liabe  eintreten  sehen  nacli  der 
Ausreissung  des  Nerviis  liypoglossiis  oder  iiacli  der  Ausreissung  des 
Nervus  ischiadiciis.  In  diesen  beiden  Fallen  bieten  die  betroffenen  Zellen 
selir  intensive  Keactionsersclieinnngen  in  ihrem  cliromopliilen  Theil  dar; 
letzterer  verscliwindet  vollkomnien  iind  liinterliisst  einen  wahren  Zustand 
von  Achromatose,  dem  ein  vollstandiger  Scliwund  der  betroffenen  Zellen 
olme  Eeaction  des  uniliegenden  Gewebes,  weder  der  Gefasse,  noch  der 
Zellen  folgt.  Dieselbe  Art  des  Verschwindens  der  Nervenzellen  wnrde 
von  mir  im  Ganglion  jngnlare  des  Nervus  vagus  nach  Durchsclmeidung 
des  Xerven  in  der  Cervicalgegend  beobaclitet. 


Figiir  29. 

Schnitt  aus  dem  Spinalganglion  eines  Hxnides,  dev  an  Hundswuth  gestorben  ist. 


Aber  wenn  die  Schadigung  der  Zelle  tiefgreifender  ist,  mid  der  Tod 
der  Zelle  rascher  erfolgt,  wie  man  es  allgeraein  in  Fallen  von  Intoxication 
und  Infection  beobaclitet,  dann  ist  das  Verschwinden  der  betroffenen  Zelle 
begleitet  von  ei-lieblichen  Reactionsersclieinungen  des  umliegeudeu  Gewebes. 
Man  sieht  alsdann  neugebildete  Zellen  sicli  nm  den  Zellkoi'per  anhaufen, 
sogai'  in  das  Innere  seines  Protoplasmaleibes  eindringen  und  activ  an 
seiner  Zerstorung  tlieilnehmen.  Diese  neugebildeten  Zellen  oder  Neuro- 
nophagen  sind  ganz  zuerst  als  Leucocyten  (Valenza,  Pngnat,  Turner, 
Fransa  und  Atliias)  betraclitet  worden.  Man  sielit  sie  heute  allgeniein 
mit  Krauss,  Marinesco,  Nissl  und  Lugaro  als  zui-  Neuroglia  geliorig 
an.    Besonders  bei  Tollwuthinfection  sind  diese  Anhaufungen  von  Rund- 
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zelleii  iini  die  Nervenzellen  iiiid  ini  limeiii  des  Protoi)lasiiialeibes  voii 
Nepveu,  Kolesnikoff,  (Joatz,  Babes  und  anderen  ei-walint  worden. 
Aber  walirend  diese  Ersclieiimng  wenig'  constant  in  denZellen  derNerven- 
centren  ist,  zeigt  sie  sicli  in  ilirer  f^anzen  Klarheit  und  Ansdehnung  uin 
die  Zelien  der  cerebro-spinalen  und  synipatbisclien  Ganglien,  wie  ich  es 
in  Gemeinschaft  mit  Nells,  einem  meiner  Schiiler,  nachg'ewiesen  babe. 
Wii'  wissen,  dass  in  diesen  peripherischen  Ganglien  jede  Nervenzelb- 
von  einer  Kapsel  endothelialer  Zellen  nnig-eben  ist  (Fig.  28).  Bei  'J'oll- 
wuthinfection  sind  diese  Nervenzellen  tiefgreifend  in  ilirem  Proto- 
plasnia  und  in  ihrem  Kern  alterirt:  Die  Achromatose  des  Proto- 
plasmas  und  die  Hypercbromatie  des  Kernes  sind  unbestreitbare  Zeichen 
des  Todes  der  Nervenzelle.  Man  sieht  unter  diesen  Verbalnissen  wie 
die  endotbelialen  Zellen  auf  direktem  Wege  sich  vei'niebi-en  und  den 
Protoplasmakorper  einhiillen  und  erdriicken,  und  wie  dann  ein  characte- 
ristiscbes  Knotcben  aus  kleinen  aufgescbichteten  Zellen  entstebt,  welcbem 
icb  den  Namen  Nodule  rabi que  beigelegt  babe.  Aus  den  Uuter.su cbungen 
von  de  Buck,  Crocq  und  Marin esco  gebt  bervor,  dass  diese  Knotcben 
in  der  Kapsel  nicbt  Besonderbeiten  der  Tollwutbinfection  sind,  sondern, 
dass  man  sie  ebenso  bei  der  Diphtberieinfection,  beini  Ki-ebs,  Diabetes  etc. 
beobacbten  kami. 

Die  Reactionserscheinungen  von  seiten  der  Endothelialzellen  der 
Kapsel  soUen  bei  der  Tollmitb  nur  eine  besondere  Art  von  Neuronopbagie 
sein,  welcbe  jedes  Mai  Platz  greift,  wenn  eine  Zelle  tief  und  scbnell  in 
ihrer  inneren  Constitution  verandert  wird. 
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AUgemeine 
pathologische  Anatomie  der  Nervenfasern 

von 

Dr.  E.  Lugaro-Floreiiz. 


Allgemeine  pathologische  Anatomie  der  Nervenfasern. 


Die  Thatsache,  welche  in  der  Pathologie  der  Nervenfasern  die 
grosste  Wichtigkeit  liat,  ist  die,  dass  diese  Gebilde  keine  physiologische 
Oder  tropliisclie  Selbstandigkeit  besitzen,  soudern  mit  ihren  Ursprungs- 
zellen  innig  verkiiiipft  sind,  so  dass  ilire  Integritat  nicht  nui'  von  den 
eigenen  Ernahi-ungsbedingnngen  abhangt,  sondern  anch  von  den  trophi- 
schen  Eiufliissen,  welche  von  der  Zelle  ausgehen. 

Nacli  den  neueren  Anschauungen  iiber  den  Ban  nnd  liber  die 
Znsammenhange  der  Nervenelemente  soli  der  Axencj'^linder  der  Nerven- 
fasern in  seiner  ganzen  Ausdehnung  bis  zu  den  letzten  Endvei-astelnngen 
als  ein  Anslaufer  der  Nervenzelle,  alinlich  wie  die  protoplasmatischen 
Anslanfer,  gedentet  werden.  Er  ist  ein  wesentlicher  Theil  eines  zelligen 
Organismus,  eines  Neiu'ons,  dessen  Bestandtheile  eiiie  fortwabrende 
Wechselwii'kung  aufeinander  ausiibeu,  welche  immer  eine  nothwendige 
Bedingnug  der  normaleii  Funktion  und  oft  selbst  des  Lebens  der  zelligen 
Elemente  ist. 

Die  Verstiimmelungsversnche  an  einzelligen  Organismen  lehren, 
dass,  wenn  eine  Zelle  in  zwei  Theile  zerschnitten  ist,  dei'en  einer  den 
ganzen  Kern  enthalt,  dann  nur  der  kernhaltige  Theil  lebensfahig  ist 
und  die  weggenommenen  Theile  reprodncii^en  kann,  wahrend  der  andere 
zu  Grunde  geht.  Dasselbe  geschieht  bei  dem  Neuron:  Jeder  Zellauslaufer, 
und  deshalb  auch  der  Axencylinder,  wenn  er  von  dem  kernhaltigen  Theil 
der  Zelle  getrennt  wiixl,  stii^bt,  wahrend  die  anderen  Theile  iiberleben 
und  versuchen,  mit  mehr  oder  weniger  gliicklichem  Erfolge,  den  Schaden 
zu  ersetzen. 

Es  ist  ein  hohes  Verdienst  Waller's,  mit  voUer  Genauigkeit  das 
Hauptgesetz  der  Degeneration  der  Nervenfasern  auf  beweisende  Versuche 
begriindet  zu  haben.  Nach  diesem  Gesetze  degenerirt,  wenn  eine  Nerven- 
faser  durchschnitten  wird,  der  peripherische  Stumpf  derselben,  welcher 
von  dem  trophischen  Centrum  gesondert  wird,  wain-end  der  ceu- 
trale  Stumpf,  welcher  mit  dem  trophischen  Centrum  in  Zusammen- 
hang  steht,  normal  bleibt.^ 

Dieses  Gesetz  wurde  anfangs  nur  beziiglich  des  Verhaltens  der 
Degeneration  in  den  peripherischen  Nerven  statuirt;  spater  aber  warde 
es  in  alien  Gebieten  des  Centralnervensystems  bestatigt.*)    Auf  dem 

*)  Was  die  Xervencentren  anbetrifft,  so  ist  es  nothig  zu  bemerken,  class  die  von 
den  Zellen  getrennten  Faserstiimi^fe  nicht  immer  peripherwarts  gerichtet  sind.  sondern 
auch  oft  centrahvarts :  Deshalb  sind  die  Bezeichnungen  ,,peripherisch"  und  „central" 
nur  fiir  den  peripherischen  Nerven  brauchbar;  im  ccntralen  Nervensystem  sollen  die 
beiden  Faserstiimpfarten  als  „von  der  Zelle  getrennte"  und  „init  der  Zelle  verbiindene" 
bezeichnet  werden. 
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Waller'sclieii  Gesetze  koniite  sogur  eiiie  wirkliclie  experimentelle  Methode 
begriiiidet  werden,  iiach  welclier  aus  dei-  Eiitartuiig'srichtuiig  eiiier  durch- 
treniiteu  Nervenbalm  die  relative  Stelluiig  des  trophisclien  Centrums, 
d.  h.  der  Ih-spi'ungszellen,  mid  in  eiitgegeiigesetzter  Eiclitung  jene  der 
Eiidigiuigscentren  abgeleitet  werden  kann.  Besonders  in  Folge  der 
AnAvendnng  der  Marclii'sclien  Metliode  der  Darstellmig  der  degenerirten 
Fasern,  wui'de  eine  grosse  Anzalil  unbestreitbarer  Kenntiiisse  uber  den 
Verlauf  der  Nervenbalmen  gewonnen. 

Wahrend  der  Axencylinder  als  ein  eigentlicher  Bestandtbeil  des 
Neurons,  und  die  Markscheide  als  sekundarer  AusscheidungsstofE  des- 
selben  betrachtet  werden  kann,  gilt  das  nicht  fur  die  Zellen  der 
Scbwann'schen  Scheide,  welche  eine  Nebenbildung  mesodermaler  Herkunft 
ist  und  nur  in  den  peripberischen  Nerven  vorkonunt.  Jedocb  wegen 
der  innigen  Beziebungen,  in  welche  diese  Zellen  mit  den  eigentliehen 
Bestandtheilen  der  Nervenfaser  treten,  erfabren  sie  bei  der  secundaren 
Degeneration  erbeblicbe  Veranderungen,  welche  im  ganzen  Verlauf  des 
Processes  eine  grosse  Eolle  spielen. 

Nach  Durcbschneidung  eines  Nerven  erfabrt  der  Nervenstunipf, 
welcber  in  Beziebnng  mit  den  Ursprungszellen  bleibt,  wenigstens  in  den 
ersten  Tagen,  keine  wesentlicbe  Veranderung  in  seinem  ganzen  Verlauf e; 
im  Gegentbeil,  nach  wenigen  Tagen  treten  am  Ende  des  central  en 
Stumpfes  Eegenerationsprocesse  ein,  welche  auf  die  Wiederherstellung 
der  normalen  Verbal tnisse  binzielen.  Nicht  in  alien  Fallen  erreicht 
jedocb  dieser  Regenerationsversucli  sein  Ziel;  solcbe  Nervenfasern,  welche 
dann  ausserbalb  des  normalen  pbj^siologiscben  Zusammenhanges  bleiben, 
erleiden  mebr  oder  minder  langsame  Veranderungen. 

Die  Nervenfasern  konnen  auch  primar  erkranken,  wenn  aussere 
Schadlicbkeiten  direkt  auf  dieselben,  bescbrankt  oder  generalisii't,  oder 
auch  gleichzeitig  auf  die  Ursprungszellen  \\di'ken,  obne  dass  dabei  die 
anatomiscbe  Continuitat  oder  die  Leituug  der  trophiscben  Einfllisse  unter- 
bi'ocben  wird.  Diese  primaren  Veranderungen  der  Nervenfasern  konnen 
jedoch  bisweilen  selir  weit  fortsclireiten  und  zum  Schwimd  des  Axencylinders 
fiibren.  Wenn  dieser  Scbwund  w^egen  stellenweise  scbwer  wii'kender 
Schadlicbkeiten  oder  scblecbter  Ernabi-imgsbedingungen  an  einzelnen 
Punkten  im  Lauf  e  der  Nervenfaser  verursacht  wird,  so  gesellt  sicli  in  dem  distal 
gelegenen  Faserstiicke  zu  den  primaren  Veranderungen  der  gewohnliche 
Process  secundarer  Entartung.  Die  primaren  Veranderungen  der  Nerven- 
fasern konnen,  wenn  die  ursacblicben  Wirkungen  in  ibrer  Intensitat  ab- 
nebmen  oder  aufboren,  ausgeglichen  werden. 

Auf  den  folgenden  Seiten  werden  wir  zuerst  den  Process  der 
secundaren  oder  AValler'sclieu  Entartung  in  ibren  Einzelheiten  schildern, 
darauf  die  Eegenerationsvorgange  nach  Dui'chtrennung  der  Nervenfasern, 
drittens  die  primaren  Veranderungen  derselben  und  endlicb  die  Ver- 
anderungen, w^elcbe  in  den  centralen  Stiimpfen  der  Nervenfasern  hervor- 
treten,  wenn  dieselben  nach  Durchtrennung  ibre  normalen  Beziebungen 
durch  Eegeneration  nicht  wieder  erlangt  haben.  Unter  den  letztgenannten 
Vorgangen,  die  unter  der  Bezeicbnung  ,,retrograde  Degeneration"  viel- 
fach  bescbrieben  worden  sind,  wei-den  von  einigen  Autoi-en  verschiedene 
Processe  verstanden,  welche  nicht  riclitig  gedeutet  werden  konnen  obne 
vorhergebende  Kenntniss    der  anderen    patbologischen  Vorgange  der 
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Nervenfasern.  Daher  liaben  wii*  die  Beschreibimg  der  Veranderungen 
der  ceutralen  Stiiinpfe  zuletzt  angefiihrt. 

Die  secundare  Oder  Waller'sclie  Degeneration. 

Aus  dem  oben  Erwahnten  gelit  hervor,  dass  die  Nerveufasern  einer 
secundaren  Degeneration  unterliegeu  soUen,  nicht  nur  wenn  sie  von  ihrem 
tropliischen  Centrum  getrennt  werden,  sondern  aucli  wenn  dieses  Centrum 
zerstort  wird.  AUe  scliadlicben  Wirkungen,  welche  die  Continuitat  der 
Nervenfasern  meclianisch  trennen  oder  die  Leitung  des  Nervenstromes 
durcli  cliemische  Veranderungen  oder  durch  Abtodtung  einer  Stelle  der 
Nervenfaser  unterbrechen,  oder  die  centralen  Nervenelemente,  aus  denen 
die  Nervenfasern  entspringen,  zum  Tode  ftihren,  verursaclien  immer 
eine  secundare  Waller'sche  Degeneration,  weldie  bis  zu  den  letzten  End- 
verastelungen  der  betreffenden  Fasern  fortschreitet.  Die  experimentelle 
Waller'sclie  Degeneration  wird  gewohnlich  durcli  Durchschneidung, 
Quetscliung  oder  dui'cli  die  lokale  Wii'kung  von  physicalisclien  oder 
chemischen  Agentien  hervorgerufen. 

In  den  peripherischen  Nerven  besteht  die  Waller'sche  Degeneration 
aus  Yorgangen  entgegeugesetzter  Art:  regressive  Erscheinuugeu  in  den 
Axencylindern  und  in  den  Marksclieiden;  progressive  Ersclieinungen  in 
den  Zellen  der  Schwanu'schen  §clieide.  Selbstverstandlich  treten  in  den 
Nervencentren,  da  hier  in  den  Nervenfasern  keine  Zellen  der  Scbwann- 
sclien  Scheide  vorhanden  sind,  nur  die  regressiven  Ersclieinungen  auf; 
nur  das  interstitielle  Gliagewebe  weist  progressive  Vorgange  auf 
(s.  das  nachste  Kapitel). 

Lange  Zeit  wurde  wegen  der  unzureichenden  Teclinik  die  Auf- 
merksamkeit  der  Forscber  besonders  den  Veranderungen  der  Mark- 
sclieiden zugewendet,  und  dieselben  als  die  friihesten  und  wicbtigsten 
Veranderungen  betracjitet;  die  Angaben  iiber  den  Zustand  des  Axen- 
cylinders  waren  sparlicb  und  zweifelhaft;  die  verscMedensten  Meinungen 
berrscliten  dariiber,  so  dass,  wahrend  Ranvier-,  Eulenburg,  Landois 
einen  Zerfall  des  Axencylinders  bis  zum  volligen  Scbwund  annahmen, 
audere  Autoren  dagegen  giaubten,  dass  der  Axencylinder  unverandert 
bleibt,  insofern,  wenn  die  beiden  durclitremiten  Nervenstiimpfe  durch 
Naht  vereinigt  werden,  wieder  ein  Zusammenwachsen  stattfindet. 

Die  neuesten,  mit  einer  verbesserten  Technik  durchgeflihrteu 
Forschungen  haben  gezeigt,  dass  der  Axencylinder  im  peripherischen 
Stumpfe  durchtrennter  Nerven  nicht  nui-  in  seiner  ganzen  Ausdehnung 
zu  Grunde  geht,  sondern  dass  er  sogar  der  erste  von  alien  Tlieilen  der 
Nervenfasern  ist,  der  sich  verandert.  Besonders  die  neuen  Beobachtungen 
von  Monckeberg  uud  Bethe^  klaren  in  alien  ihren  Einzelheiten  den 
Process  auf,  welchem  der  Axencylinder  nach  seiner  Durch trennung  unterliegt. 
Nach  diesen  Beobachtungen  besteht  der  Axencylinder  aus  relativ  festen 
Fibrillen  und  einer  liomogenen  perifibrillaren  Substanz,  welche  die  Fibrillen 
umhiillt  und  von  einander  trennt.  Die  Fibrillen  ziehen  als  einziger  Be- 
staiidtheil  des  Axencylinders  durch  die  Eanvier'schen  Einschniirungen, 
die  Pei-ifibrillarsubstanz  erfilhrt  an  diesen  Stellen  eine  totale  Unter- 
brechung.  Die  Primitivfibrillen  bestehen  aus  zwei  Substanzen,  einem 
ohne  Zerstorung  nicht  loslichen  Substrate  und  einer  mechaiiiscli  oder 
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cliemiscli  daran  gebiindenen,  besoiiders  in  Alkalien  leicht  loslichen  Substanz, 
welclie  sich  iiiit  basischen  Stoffeii  farbt.  Diese  letzte  Substanz  verschwindet 
zuerst.  nach  Ti-eiHuing  der  Nervenfasern;  und  dieses  Verschwinden  ist  vom 
Verlosclien  der  Eiregbarkeit  begleitet.  Das  lasst  sicli  beim  Frosch  wegen 
der  Laugsanikeit  des  Degenerationsprocesses 
nachweisen.  Bei  warnibliitigen  Thieren  folgen 
die  Veranderungen  beider  Substanzen  sehr 
sclmell  auf  einander  oder  gelien  sogar  gleich- 
zeitig  vor. 

Die  morpliologisclie  Veranderiing  der 
Fibrillen  kanu  mit  einem  Zusammensclimelzen 
der  Fibrillen  zu  einem  Strang  beginnen 
(Fig.  30  A)  Oder  mit  einer  starken  Sclilange- 
lung  und  einem  wirren  Verlauf  der  Fibrillen. 


Figur  30. 

Nervenfasern  aus  dem  Ischiadicus  des  Kanin- 
cliens,  30  Stuiiden  nach  Durehtrennim^  des- 
sel))eu.    A  (aus  einem  kleineu  peiiplierischen 

Aste),  zeigt  das  Zusammenschmelzen  der 
FibriUen  zu  einem  Strange  ;  JB  4  cm  unterhalb 
der  Durclisclineidungsstelle,  zeigt  den  liornigen 
ZerfaH  des  Axencylinders. 
Filrbung  nach  Monckebei'g  nnd  Bethe. 
Vergr.  640  D. 
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Figur  81. 

Nervenfaserbiindel  aus  einem  seit  vier  Tagen 
umschniirten  Ischiadicus  eines  Kanincheus. 
A  Schniiniugsstelle :  B  Oentraler  Stumpt ; 
0  peripherischer  Stumpf.  Osmiumpriiparat. 
Vergr.  05  D. 


Darauf  werden  die  sonst  gleichmassig  dicken  Fibrillen  varikos  und 
erweiclit  und  zerfallen  scliliesslicli  in  melir  oder  weniger  reihenforniig 
angeordnete  runde  Korner.  Diese  Korner  losen  sidi  spater  in  feinere 
Korner  auf,  die  dann  der  Resorption  verfallen.  Auch  die  sonst  homogene 
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Perifibrillarsubstaiiz  zeigt  eine  koriiige  Veranderung  (Fig-.  30  B).  Wir 
haben  es  also  iiiit  einem  klassisclieii,  kornigen  Zerfall  zii  tlmn. 

Die  Veranderiuig  der  Marksclieiden  folgt  der  Fibrillendegeneration 
auf  dem  Fusse;  im  allgemeineii  sind,  weim  die  Veranderung  der  Mark- 
scheide  beginnt,  die  betreffenden  Axencylinderfibrillen  sclion  in  grosse 
Granula  zerf alien.  Beim  Beginne  treten  in  den  Markscheiden  Spaltungen 
auf,  Yon  welchen  dieselben  durclisetzt  werden  und  wodrnxh  sie  in 
cylindrisclie,  ellipsoide  oder  ovoide  Stiicke  zerf  alien  (Fig.  31),  Spater 
schreitet  der  Zerfall  der  Marksclieide,  die  Zerlegung  der  Ellipsoide  in 
immer  kleinere  Markkugeln  und  Tropfen  weiter  fort. 

Obgleicli  einige  Autoren  dies  leugnen,  so  ist  gewiss,  dass  das  Myelin 
walirend  dieses  Zerfallsprocesses  einer  chemischen  Umwandlung  unterliegt, 
wie  das  veranderte  Verlialten  gegen  verschiedene  Farbsubstanzeu  und  be- 
sonders  das  Erloschen  der  Farbbarkeit  mit  der  Weigert'sclien  Hamatoxylin- 
methode  beweist.  Ausserdem,  walirend  das  normale  Myelin  nach  langem 
Yerliarreu  in  Cbromsalzlosungen  niclit  mehr  die  Osmiumsaure  reducirt, 
bewalirt  das  Myelin  der  degenerirten  Fasern,  wie  das  Fett,  diese  Eigen- 
scbaft  sehr  lange.  Auf  diesem  eigenthiimlichen  Verlialten  des  degenerirten 
Myelins  berubt  bekanntlicli  die  Anwendung  der  Marclii'schen  Metbode. 

Beziiglicb  der  Art  der  Eesorption  des  veranderten  Myelins  sind 
noch  die  Meinungen  getheilt,  besonders  in  Betreff  der  Eolle,  welche  die 
Leucocyten  spielen. 

Die  BeobachtuDgen  von  Ranvier  hatten  ergeben,  dass  an  der  Schnittstelle  die 
Leucocyten  das  aus  den  eroffneten  Nervenrohren  austreteude  Mark  in  sich  aufnehmen 
konnen.  Ob  auch  fur  den  ganzen  degenerirenden  peripliereu  Nervenstumpf  dasselbe 
gilt,  ist  noch  zweifelhaft.  Viele  Autoren  nehmen  an,  dass  die  mit  Marktropfen  be- 
ladenen  Zellen,  welche  im  Innern  der  Schwann'schen  Scheiden  liegen,  als  eingewanderte 
Leucocyten  zu  betrachten  sind  (Hertz,  Tizzoni,  Koributt-Daskiewicz,  Hanken). 
Dagegen  behauptet  Neumann,  dass  im  Friihstadium  der  Degeneration,  wo  diese 
Zellen  erscheinen,  die  Schwann'schen  Scheiden  noch  fiir  Leucocyten  undurchgangig 
sind.  Ranvier  nimmt  an,  dass  die  gewucherten  Zellen  der  Schwann'schen  Scheiden 
durch  Fetttropfen  infiltrirt  werden.  Nach  Stroebe*  konnen  die  gewucherten  Zellen 
der  Schwann'schen  Scheide  nicht  nur  Marktropfen  in  sich  aufnehmen,  letztere  in  kleinere 
Tropfen  zerspalten  und  endlich  assimiliren,  sondern  sie  konnen  auch  nach  Schwinden 
der  alten  Schwann'schen  Scheide  in  die  perivascularen  Lymphscheiden  der  Blutgefasse 
einwandern  und  dieselbe  RoUe  spielen  wie  die  Kornchenzellen  bei  Degenerationen  des 
Centralnervensj'stems. 

Die  Resorption  der  Marktropfen  macbt  in  den  ersten  Wochen  nacli 
Durchschneidung  grosse  Fortschritte,  jedocli  die  letzten  Reste  werden 
sehr  laiigsani  resorbirt,  so  dass  z.  B.  im  Ischiadicus  des  Kanincbens  nocli 
uacli  100  Tagen  einzelne  Marktriinnner  vorkommen  konnen. 

AVie  wir  schon  gesagt  haben,  bieten  die  Zellen  der  Schwann'schen 
Scheiden  wahrend  des  Entartungsprocesses  nur  progressive  Vorgange  dar. 
Sie  erfahren  eine  reichliche  Protoplasmavermehrung  und  schon  nach  dem 
dritteii  Tage  wuchern  sie  lebhaft  durch  Karyokinese.  Diese  Wucherung 
eireicht  das  Maximum  wahrend  der  zweiten  Woche  und  nimmt  dann 
allmahlich  ab.  Kachdem  die  Markscheiden  vollstandig  geschwunden  sind, 
nehmen  die  Zellen  der  Schwann'schen  Scheiden  eine  langspindelige  Gestalt 
an  uud  ordnen  sich  in  Reihen,  so  dass  Spindelzellenbiinder  im  ganzen 
Verlaufe  des  degenerirten  Nerven  entstehen  (Fig.  39).  Nachdem  die  Zellen 
dei-  Schwann'schen  Scheide  eine  solche  Gestalt  und  Anordnung  angenommen 
baben,  l)leiben  sie  dauernd  in  einem  vollstandigen  Ruhezustande,  wenn 
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der  Eegeuerationsprocess  durch  Hinderiiis.se  der  Vereinigung  der  ge- 
trennten  Nervenstiimpfe  unmoglich  gemacht  wird. 

Was  den  Ansbreitungsmodus  der  Waller'schen  Degeneration  an- 
betrifft,  so  kann  man,  wenn  aucli  viele  Autoren  aiigegeben  haben,  dass 
die  Entartung  gleichzeitig  und  gleichmassig  auf  der  ganzen  peripherLschen 
Nervenstrecke  eintritt,  auf  Grund  sorgfaltiger  Untersuclmngeii,  besonders 
von  Monckeberg  und  Bethe,  welche  die  miniraalsten  Veranderuiigen  der 
Nervenfibi'illen  beobachteten,  annelimen,  dass  die  degenerativen  Ver- 
anderungen  von  der  Lasionstelle  aus  centrifugal  im  abgetreiinten  Nerven- 
stumpfe  fortsclireiten.    Walirend  48  Stunden  nach  Durclischneidung  des 

Ischiadicus  beim  Kanincben  die  Veranderungen  in 
alien  Nervenstammen  sebr  fortgeschritten  sind,  findet 
man  in  den  kleinsten  Endasten  in  einzelnen  Fasern 
die  Axencylinderfibrillen  nocb  unbeschadigt.  Ganz 
abnlicb  verbalten  sicb  die  Marksclieiden.  Wie  er- 
wahnt,  kann  man  das  Fortscbreiten  der  Verande- 
rungen Schritt  fiir  Schritt  besser  bei  den  Kalt- 
bliitern  verfolgen,  weil  bei  ihnen  der  ganze  Process 
sebr  langsam  vor  sicb  geht. 

Die  gescbilderten  Veranderungen  schreiten  nicht 
in  alien  Fasern  mit  derselben  Scbnelligkeit  fort: 
wenn  man  in  den  ersten  Tagen  nach  erfolgter 
Durcbscbneidung  einen  Nervenstamm  untersucbt.  so 
beobachtet  man,  dass  neben  den  stark  veranderten 
Fasern  noch  andere  vorkommen,  welche  sehr  wenig 
alterirt  oder  sogar  intact  bleiben.  Auf  Beobachtuii- 
gen  solcher  Art  stiitzte  sicb  gewiss  die  bekannte 
Hypothese  von  Friedlander  und  Krause.  nach 
welcher  nur  die  motorischeii  Nervenfaseru  in  dem 
peripherischen  Nervenstumpfe  eines  durchtreuuten 
Nerven  degeneru-en,  wahi^end  die  sensiblen  Nerven- 
faseru, welche  ihi-  trophisches  Centrum  in  der  Peri- 
pherie haben  wiirdeu,  nicht  im  peripherischen,  son- 
dern  nur  in  dem  centralen  Nervenstumpfe  degene- 
rii'en.  Diese  Hypothese  ist  jetzt  ohue  Zweifel  zu 
verwerfen,  da  es  vollkommen  feststeht,  dass  die 
sensiblen  Nervenfaseru  ihr  trophisches  Centrum 
in  den  Spinalganglien  haben,  und  dass  die- 
selben  in  den  peripherischen  Nerven  nach  Durch - 
schneidung  in  gieicher  Richtung  wie  die  motorischen  degeneriren.  Anderer- 
seits  lehren  die  Beobachtungen  an  durchtrennten  Nervenstiimpfen,  die 
zu  verschiedenen  Zeiten  nach  der  Operation  untersucht  worden  sind,  dass 
die  noch  unbeschadigten  Fasern  mit  der  Zeit  rasch  abnehmen  bis  zum 
volligeu  Verschwinden.  Es  ist  auzunehmen,  dass  die  verschiedenen 
physiologisch  differenzirten  Fasern  mit  verschiedeuer  Scbnelligkeit  de- 
generiren. In  der  That  haben  die  sorgfaltigeii  Untersucliungen  von 
Monckeberg  und  Bethe  gezeigt,  dass  die  sensiblen  Fasern  sclmeller 
degeneriren  als  die  motorischen. 

Auf  dem  Gebiete  des  Centralnervensystems  sind  iihnliche  Ver- 
schiedenheiten  beziiglich  der  Scbnelligkeit  der  secundaren 


Figur  32. 
Spindelzellenbiinder  aus 
dem  peiiplieren  Stumpfe 
des  seit  6  Monateu  durch 
geschuitteneu  Ischiadicus 

einer  Katze. 
Flemming'sche  Losuug. 
Hiiraatoxyliu-Eosiu. 
Vergr.  G40D. 
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zu  bemerken:  so  beobaclitete  z.  B.  S chaffer,  imd  Worotyuski  bestatigte 
es,  dass  die  Goll'scheii  iind  Lowentliarscben  Strange  friiher  degeneriren, 
als  die  Kleiiiliirnseitenstrangbahn,  und  diese  wieder  friiher  als  die 
Pyrauiideiibahu. 

Ausserdem  ist  die  Sclinelligkeit  der  Waller'schen  Degeneration  ver- 
schieden  in  den  verschiedenen  Thierspecies;  besonders  zwischen  den  Kalt- 
nnd  Warmbliitern  ist  die  Verschiedenheit  sehr  gross.  Nach  Monckeberg 
iind  Bethe  geht  die  Degeneration  beim  Winterfrosch  mehr  als  30inal 
langsamer  als  beim  Kaninchen.  Bei  den  Sommerfroschen  ist  der  Process 
etwas  schneller:  das  zeigt,  dass  die  Schnelligkeit  des  degenerativen  Vor- 
ganges  in  direkter  Beziehung  zn  der  Schnelligkeit  des  StofEwechsels  steht. 

Es  ist  feruer  interessant,  dass  bei  Nervenstiicken,  welche  dnrch 
zwei  an  verschiedenen  Stellen  des  Nerven  ausgef lihrte  Durchschneidnngen 
isolrrt  worden  sind,  die  Degeneration  schneller  fortschreitet.  Biingner'^ 
mid  Notthafft"  hatten  dies  schon  beobachtet;  Monckeberg  mid  Bethe 
fiigen  hinzu,  dass  die  Degeneration  an  beiden  Enden  des  isolirten  Stiickes 
einsetzt  imd  znr  Mitte  hin  fortschreitet.  Anch wenn  bei  einem  isolirten  Nerveu- 
stiicke  das  Perineimnm  vorsichtig  gespalten  wii'd,  geht  die  Degeneration 
noch  schneller  vor  sich.  Nach  diesen  Antoren  kann  man  ans  der  That- 
sache,  dass  die  Degeneration  an  den  Schnittenden  beginnt,  wo  die  Lymphe 
zunachst  angreift,  schliessen,  dass  der  Lymphe  eine  hervorragende  Wirkmig 
beim  Degenerationsprocess  vielleiclit  einziiraumen  ist. 

Die  Eemak'schen  Fasern  der  synipatischen  Nerven  sind  bei  ihren 
Degenerations vorgangen  viel  weniger  stndirt  als  die  niyeliiihaltigen  Fasern; 
dennoch  geht  ans  den  experimentellen  wie  ans  den  anatomo-pathologischen 
Beobachtungen  hervor,  dass,  abgesehen  von  dem  Fehlen  der  Myelin- 
scheiden,  der  Degenerationsvorgang  ganz  analog  wie  bei  den  myelin- 
haltigen  Fasern  vor  sich  geht:  der  Axencylinder  erfahrt  eine  regressive 
Veranderung  bis  znm  voUigen  Schwnnd,  wahrend  die  Zellen  der  Scheide 
wnchern,  hyjiertrophiren  und  znr  Zerstorung  der  Zerfallsproducte  des 
Axencylinders  activ  beitragen. 

Die  Waller'sche  Degeneration  wird  von  den  meisten  Autoren  als 
eine  echte  Nekrose  betrachtet,  welche  in  den  von  ihrem  tropliischen 
Centrum  getrennten  Nervenfasern  vorkoninit.  Andere  Autoren  sind  der 
Meinnng  von  Ranvier,  dass  dieselbe  von  den  progressiven  Vorgangen 
der  Zellen  dei-  Schwann'schen  Scheiden  abhangt,  indem  diese  Zellen,  wenn 
dieselben  den  inhibitorischen  Einfliissen  der  tropliischen  Centren  entzogen 
werden,  in  einen  embryonalen  Zustand  zuriickkommen,  wucheru,  ihrer 
Volumzunahrae  wegen  auf  Markscheiden  und  Axencylinder  drlicken,  die- 
selbe unterbrechen  und  endlich  zerstoren.  Diese  zwei  Erklarungen  der 
Waller'schen  Degeneration  sind  nicht  unvereinbar,  sondern  erganzen  sich, 
da  sie  zwei  verschiedene  Seiten  des  Processes  betrachten.  Die  Degene- 
ration der  Nervenfasern  kann  sicher  unabhangig  von  der  activen  Wirkmig 
der  Zellen  der  Schwann'schen  Scheiden  vor  sich  gehen,  wie  es  im  Central- 
nervensystem  feststeht,  wo  diese  Zellen  fehlen.  Zur  Erklarung  dieser 
Thatsache  mlissen  wir  aunehmen,  dass  die  eigentlichen  Bestandtheile  der 
Nervenfasern,  d.  li.  der  Axencylinder  mid  die  Markscheide,  unter  der 
fortwalirenden  Wirkmig  des  "tropluschen  Einfiusses  des  kernlialtigeii 
Theiles  des  Neurons  einen  solchen  Stoffwechseltypus  erlangt  haben,  dass 
der  trophische  Einfiuss  ein  nothwendiger  dynamischer  Bestandtlieil  des- 
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selben  geworden  ist:  deshalb  kOiiiien  die  Fasern,  weiiii  dui'ch  irgend  eine 
Ursaclie  ilire  Leitung  iinterbroclien  wii-d,  ilire  chemische  Bescliaffenlieit 
iind  ilire  morpliologiscbe  Striictur  iiiclit  erhalteii,  und  im  Kanipf  urn's 
Dasein,  den  die,  liistologischeu  Elemeiit.e  tiihreii,  den  zerstorendeii  Ein- 
wirkungeii  den  iiblicheii  Widerstand  nicht  eiitgegeusetzen. 

Die  abuorme  Tliatigkeit  der  Zellen  der  Schwann'schen  Scbeiden 
kann  man  als  eine  secundare  Eeaction  gegeniiber  den  cbemischen  Ver- 
anderungen  des  Axencylinders  und  der  Markscbeide  auslegen;  dieselben 
verbalten  sicb  ganz  abnlicb  wie  die  Gliazellen  gegen  die  Veranderungen 
der  centralen  Nervenelemente  und  wie  die  Bindegewebszellen  der  ver- 
schiedenen  Organe  gegen  die  piimaren  Veranderungen  der  parenchymalen 
Bestandtlieile.  Jedoch  ist  vielleicbt  anzunebraen,  class  die  Scheidenzellen, 
wenn  sie  einmal  in  Tbatigkeit  geratben  sind,  eine  wirklicbe  active 
^Virkung,  eine  Art  zelliger  Verdauung  auf  die  Tlieile  der  Nerverfaseni, 
welcbe  zu  einem  selbststandigen  Leben  unfaliig  sind,  ausiiben. 

In  enger  Bezielmng  zur  Waller'scben  Degeneration  steht  die 
sogenannte  traumatiscbe  Degeneration,  d.  b.  die  Degeneration,  Avelche 
unter  dem  dii-ekten  Einfluss  der  Lasion  im  centralen  und  peripberen 
Stumpfe  ganz  in  der  Nabe  der  Lasionsstelle  zu  Tage  tritt.  Diese  Degene- 
ration im  peripberiscben  Stumpfe  setzt  sicb  unmittelbar  in  die  Waller'scbe 
fort;  in  dem  centralen  betrifft  sie  nur  die  ersten  Interannularsegmente 
oberbalb  der  Lasionsstelle.  Wie  bei  der  Waller'scben  Degeneration, 
beobaclitet  man  progressive  Zerstorung  des  Axencylinders  und  der  Mark- 
scbeide und  Wucberung  der  Zellen  der  Scbwann'scben  Scbeiden,  nur  die 
Zerfallsproducte  verfallen  scbneller  der  Eesoi-ption.  Die  Yeranderung 
der  Fibrillen  sclireitet  von  der  Lasionsstelle  aufwarts  fort. 

Nur  wenige  Fasern  des  centralen  Nervenstumpfes  degeneriren  weit 
bin  zum  Centrum.  Unter  der  Bezeicbnung  ,,retrograde  Degeneration" 
werden  wir  spater  diese  degenerirten  Fasern  des  centralen  Stumpfes 
betracbten;  und  wir  werden  demonstriren,  dass  diese  sogenannte  retrograde 
Degeneration  nicbt  niit  dem  Waller'scben  Gesetz  unvereinbar  ist,  nacb 
welcbem  alle  Fasern,  welcbe  mit  ibrem  tropbiscben  Centrum  die  normalen 
Beziebungen  nicbt  verloreu  baben,  unverandert  bleiben  sollen. 

Wenn  wir  nun  an  das  Weseu  der  secundaren  Degeneration  denken, 
so  werden  wir  iiberzeugt,  dass  die  traumatiscbe  Degeneration  der  letzten 
Segmente  der  Fasern  des  centralen  Stumpfes  eines  duiTbtrennten  Nerven 
nicbt  von  der  Waller'scben  verscbieden  ist  oder  ibr  .  entgegengesetzt, 
sondern  vielmebr  der  Ansdruck  eines  und  desselben  Gesetzes  ist. 

Es  ist  leicbt  verstandlicb,  dass  jede  traumatiscbe  Verletzung  eines 
Nerven  von  der  verletzten  Stelle  ans  audi  auf  weitere  Strecken  wirkt, 
als  man  nacb  der  ausserlicli  sicbtbaren  Bescbadigung  vernmtben  kann, 
so  dass,  trotz  der  scbeinbaren  Intactbeit,  der  Axencylinder  fiir  den 
tropbiscben  Einfluss  in  den  letzten  Segmenten  leistungsunfabig  geworden 
sein  kann.  Wenn  dem  so  ist,  so  kann  man  annebmen,  dass  diese  letzten 
Segmente  sicb  in  demselben  Zustande  befinden  wie  die  Segmente  des 
peripberiscben  Stumpfes.  und  desbalb  degeneriren.  Dass  die  Entartung 
der  Fibrillen  in  entgegengesetzter  Ricbtuiig  fortscbreitet  wie  im  peri- 
pberiscben Stumpfe,  ist  leicbt  erklarlicb,  wenn  man  bedenkt.  dass  die 
Degeneration  immer  von  der  Stelle  der  Continuitatstrennung  fortscbreitet, 
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nnd  class  ein  asceiulirendes  Fortschreiteii  der  Deg-eneration  auch  iii  dem 
distalen  Eiide  eiiies  isolirten  Nervenstiickes  beobachtet  werden  kann. 

Die  Kegeueratiou  der  Nervenfasern. 

Eine  Frage,  welclie  in  der  Erorterung-  des  Regenerationsprocesses 
der  Nervenfasern  ziierst  vorliegt,  betrifft  die  von  einigen  Autoren  vermuthete 
Heilnng  von  Nervenwmiden  per  primam  intentionem.  1st  es  moglich, 
dass  nacli  Nervendurclischneidiing  mittelst  einer  giiten  Adaptation  der 
Sclmittenden  die  durclitrennten  Nervenfasern  sicli  wiedervereinigen, 
ohne  dass  im  peripherischen  Nervenstumpfe  die  Waller'sche  Entartung 
eintritt? 

Anf  Grund  einiger  klinisclier  Beobaclitungen  von  rasclier  Wieder- 
herstellnng  der  Sensibilitat  nacli  Nervennalit  nnd  auf  Grund  der  Auffassung, 
dass  nacli  Diirchtrennung  der  Nervenfasern  der  Axencyliuder  erhalten 
bleiben  kann,  haben  einige  Autoren  eine  solclie  Heilung  als  moglich 
angenommen.  Wir  liaben  sclion  geselien,  dass  eine  solche  Meinung  absolut 
zu  verwerfen  ist,  da  die  besten  und  neuesten  Untersucliungen  den  Unter- 
gang  des  Axencylinders  ausser  Zweifel  gesetzt  liaben.  Auf  Grund  der 
sorgfaltigen  Untersucliungen  von  Nottliafft,  Stroebe  u.  A.  kann  man 
dagegen  beliaupten,  dass  vor  dem  ersten  Anfange  des  Regenerations- 
processes  die  degenerativen  Vorgange  sehr  weit  fortgescliritten  sind,  so 
dass,  wenn  aucli  die  beste  Adaptation  der  Scbnittenden  vorkommt,  die 
Degeneration  sicli  langs  des  ganzen  peripherischen  Nervenstunipfes  er- 
strecken  wird. 

Was  den  eigentlichen  Regenerationsprocess  betrifft,  so  sind  die 
Meinungen  noch  getheilt.  Abgesehen  von  einigen  ganz  abweichenden 
iudividuellen  Vorstellungen,  werden  zwei  Anscliauungen  von  den  meisten 
Autoren  vertreten:  die  einer  discontinuirlichen  Neubildung  aus  den  Zell- 
bandern  des  degenerirteu  peripherischen  Stumpfes,  und  die  einer  continuir- 
lichen  Regeneration  von  den  erhaltenen  Ner^^enfasern  des  centralen  Nerven- 
stunipfes aus.  Diese  zwei  Anschauungen  sind  eine  Wiederholung  ahnhcher 
Anschauungen  iiber  die  Histogenese  der  Nervenfasern. 

Es  ist  wohlbekannt,  dass  viele  Autoren  noch  jetzt  eine  disconti- 
nuirliche  Bildung  der  embryoualen  Nervenfasern  aiinehmen:  jede  Faser 
entsteht  aus  dem  Zusanimenhang  einer  Kette  von  zelligen  Elenienten 
nervoser  Art,  in  deren  Protoplasma  die  einzelnen  Stiicke  des  Axencylinders 
und  der  Markscheiden,  welche  den  einzelnen  interaunularen  Segmenten 
entsprechen,  sich  differenziren,  und  von  deren  Kernen  zuletzt  die  Kerne  der 
Schwanii'schen  Scheiden  gebildet  werden.  Die  andere,  zuerst  von  Bidder 
und  Kupffer  vorgetragene  Anschauung  wurde  spater  durch  die  klassischen 
embryologischen  Untersucliungen  von  W.  His  bestatigt,  und  in  letzter 
Zeit  hat  sie  durch  die  lelirreichen  Untersucliungen  von  Ramon  y  Cajal, 
Lenhossek  u.  A.  eine  einwandsfreie  Demonstration  erhalten.  Nach  dieser 
Anschauung  sind  die  eigentlichen  Bestandtheile  der  Nervenfaser,  ist  besonders 
der  Axencylinder  (der  einzige  Theil  welcher  nicht  fehlen  kann)  als  ein 
echter  Auslaufer  der  Ursprungszelle  zu  betrachten:  im  embryoualen 
Leben  verhalten  sich  diese  Auslaufer  wie  die  protoplasmatischen  Auslaufer, 
wachsen  aus  der  Zelle  hervor  und  konnen  Schritt  fiir  Schritt  in  die 
verschiedenen  Nervenbahnen  verfolgt  werden.    Die  Myelinscheide  ist  ein 
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secniidares  Aiissclieitliuigsi)r()duct  des  Axeiicyliuders;  die  Schwann'sclie 
Sclieide  ist  eiiie  Nebenbildiiiig;  sie  bestelit  aus  zalilreichen  cellulareu 
Elementen  iiiclit  nervOseii  Ursprungs,  welclie  wiilireiid  der  Entwickeluiig 
deii  Nerveiifasern  aiilieg-eii. 

In  ganz  almliclier  Weise  nacli  der  Hypothese  von  der  discontinuir- 
liclien  Regeneration  bilden  sich  die  einzelnen  Segniente  der  neuen  Fasern 
ansser  Znsanimenhang  niit  den  alten  erlialtenen  Fasern  des  centralen 
Nervenstunipfes  aus  den  gewuclierten  und  zu  Zellbandern  angeordneten 
Zellen  der  alten  Schwann'sclien  Sclieiden.  In  dem  langgestreckten 
Protoplasma  dieser  Zellen  differenziren  sicli  einzelne  Stiicke  des  Axen- 
cylinders  und  der  Markscheide,  welcbe  spater  zusammenwaclisen,  ^A'ahrend 
die  Kerne  und  die  Protoplasmareste  in  den  einzelnen  Segmenten  bleiben. 

Nach  der  Ansicht  von  der  continuirliclien  Nervenfasernneubildung 
entsteben  die  eigentlichen  Bestandtheile  der  Faser,  d.  b.  der  Axencylinder 
und  die  Markscheide,  fortsclireitend  in  centrifugaler  Ricbtung  von  den 
centralen  Scbnittstiimpfen  der  alten  Fasern  aus,  wabrend  die  Zellbander 
niir  den  Weg  zeigen  und  nur  Zellen  der  Scbwann'scben  Scbeide  bilden. 

Von  den  beiden  entgegengesetzten  Anscbauungen  stiitzt  sicli  nacb 
meine]'  Meinung  nur  die  zweite  auf  unbestreitbare  Thatsacben  und  kann 
alle  Pbanomene  der  BUdung  und  der  Neubildung  der  Nervenfasern  erklareu, 
nicbt  nur  in  den  peripberisclien  Nerven,  sondern  aucb  in  den  Xervencentren, 
wo  die  pluricellulare  Entstebung  der  Fasern,  wegen  des  Feblens  von 
Zellketten  irgend  einer  Art  im  Verlaufe  der  Nervenfasei'n,  ganz  un- 
begreiflicb  ist. 

Zuerst  ist  gewiss,  dass,  wenn  der  durcbtrennte  Nervensturapf  nicbt 
mit  dem  centralen  in  Zusammenbang  tritt,  die  Regenerationsvorgange 
ganzlicb  feblen;  die  Spindelzellenbander  bleiben  unverandert,  und  nienials 
kann  man  in  denselben  eine  Spur  von  Axencylinder  oder  Myelinscbeide 
beobacbten.  Desbalb  ist  die  Anscbauung,  dass  eine  selbstandige  Neu- 
bildung von  Nervenfasern  im  getrennten  und  isolirten  Nervenstumpfe 
zustande  komnie,  absolut  zu  verwerfen. 

Andererseits  ist  gewiss,  dass  im  centralen  Nervenstumpfe  niemals 
eine  Neubildung  von  jungen  Nervenfasern  in  continuirlicbem  Zusammen- 
bang mit  den  alten  Nervenfasern  vermisst  wird,  sofern  nicbt  starke  eitrige 
Entziindungsprocesse  diese  Neubildung  verhindern.  Scbon  am  Ende  der 
ersten  Wocben  siebt  man  bei  den  Warmbliitern  deutlicbe  Anfange 
von  Regeneration.  Sind  die  beiden  Scbnittenden  des  Nerven  gut  anliegeud, 
so  folgen  die  neugebildeten  Nervenfasern  der  Bahn  des  alten  Nerven 
und  dringen  allmablicb  zwiscben  die  Spindelzellen  ein.  Liegen  dagegen 
die  Scbnittenden  sebr  weit,  oder  sind  sie  durcb  uniibersteigbare  Hinder- 
nisse  getrennt,  so  nelimen  die  neugebildeten  Fasern  einen  stark  ge- 
scblangelten  und  verworrenen  Verlauf  und  bilden  einen  mebr  oder  weniger 
grosseu  Knauel,  das  sogenannte  Amputationsneurom  (Fig.  33). 

Es  ist  also  unleugbar,  dass  dem  centralen  Nervenstumpfe  bei  dem 
Regenerationsprocesse  eine  bedeutende  Rolle  zukommt,  da  er  eineu 
gewissen  Einfiuss  ausiibt,  welcber  als  eine  notbwendige  Bedingung  des 
Regenerationsprocesses  zu  betracbten  ist.  Das  ist  selbst  den  Vertreteru 
der  Hypotbese  der  discontinuirlicben  Neubildung  nicbt  entgangen.  Die 
meisten  derselben  nebmen  an,  dass  die  Regeneration  ganz  in  der  Nabe 
des  centralen  Stumpfes  beginnt  und  von  da  centrifugal  nacb  der  Peripherie 
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fortschi-eitet.  Jedoch  fehlt  es  auch  niclit  an  Autoren,  welche  aunelimen, 
dass  trotz  dieser  Coiitiguitat  keine  wirkliclie  Continiiitat  vorkommt;  so 
sollen  z.  B.  iiach  P.  Ziegler '  die  in  der  Nahe  der  centralen  Faserenden 
neug-ebildeten  Axencylinder  sicli  zuerst  nicht  in  dieselben  fortsetzen, 
sondern  von  ilmen  durcli  einen  Tropfen  von  indifferenzirtem  Protoplasma 
getrennt  sein  und  erst  spater  secundar  ziisamnienwachsen.  So  v^ird  der 
Einfluss  der  centralen  Faserstiimpfe  nicht  geleugnet,  jedoch  die  Art  des 
Einwirkungsmodns  garuicht  erklart. 

Sehr  richtig-  hebt  Stroebe  hervor,  dass  die  Untersucher,  welche 
die  discontinuirliche  Neubidung-  der  Nervenfasern  vertheidig-en,  solche 
Tinctionsmethoden  angewandt  haben,  welche  keine  pracise  Tinction  der 
alten  und   jungen  Axencylinder,  vor  allem  keine  Differenzirung-  der 


B 


A 


Figur  33. 

Schnitt  durch  das  Amputationsneurom  am  Vagus  eiuer  Katze,  80  Tage  nach  der  Durchschneidung. 
A  neugebildete  Fasem  auf  der  Eloene  des  Schnittes.    B  querdiirchgetrennte  neugebildete  Fasem. 
Wucheruiig  des  interstitiellen  Gewebes.    Osmiumpraparat.   Vergr.  250  D. 

Axencylinder  gegeniiber  dem  ihnen  dicht  anliegenden  Protoplasma  der 
gewucherten  Zellen  der  Schwann'schen  Scheiden  ermoglichen.  Mit  der 
von  Stroebe  angewandten  electiven  Farbung  der  Axencylinder  beobachtet 
man  deutlich,  dass  die  jungen  Fasern  sich  vom  centralen  Nervenstumpfe 
aus  durch  peripherwarts  gerichtetes  Auswachsen  der  alten  Axencylinder 
entwickeln. 

Ausserdem  haben  die  neuesten  Forschungen,  besonders  jene  von 
van  Biervliet,  gezeigt,  dass  es  eiue  vollkommene  IJebereinstimmung-  der 
Charaktere  giebt,  welche  die  Nervenzellen  nach  Durchschneidung  ihrer 
Axencylinder  erhalten,  mit  denen  der  embryonalen  Zellen,  wenn  die  Aus- 
bildung  ihrer  Axencylinder  nicht  vollendet  ist.  Deshalb  ist  es  hoch- 
wahrscheinlich,  dass  den  Veranderungen  der  Nervenzellen  nach  Durch- 
schneidung des  Axencylinders  die  Bedeutung  einer  embryonalen  Riick- 
bildung  zukommt,  und  dass  dieselben  ein  Zeichen  der  trophischen  Thatigkeit 
der  Zelle  auf  regenerirende  Nervenfasern  sind, 
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Nach  der 


Besclireibung 


der  Autoren,  welclie  die  continuirliche 


Reg-eneratioii  auiiehmeii  (Raiivier,  Vanlair,  E.  Ziegler,  Stroebe  u.  A.), 
wacliseii  am  Eiide  dei-  ersteii  Woche  nach  der  Durclischneidung  aus  den 
alten  Axencylindern  eiu  oder  sogar  melirere  neue  diinne  Axencylinder 
liervor,  welclie  sicli  zwisclien  die  Elemente  der  Xarbe  an  der  Lasions- 
stelle  liineinzielieu.  Diese  jungen  Axencylinder  sind  gleicli  bei  ilu-era 
ersten  Auftreten  mit  einer  sehr  diinnen  continuirlichen  Markscheide 
bekleidet.  Wenn  die  neugebildeten  Fasern  den  peripherisclieu  Nervenstumpf 
erreichen,  di  ingen  sie  in  die  eventuell  nocli  vorliandenen  Nervenrohren, 
Oder  zwiscbeu  die  Spiudelzellenbander  der  alten  degenerirten  Nerven. 

Die  zelligen  Elemente  derselben  liegen  den  neu- 
gebildeten Fasern  an  nnd  umfassen  sie  roliren- 
formig;  so  entstelit  aus  denselben  die  neue 
Scliwann'sche  Scbeide.  In  der  vierten  und  fiinf- 
ten  Woclie  treten  deutliclie  Ranvier'sche  Ein- 
schniirungen  auf,  und  jedes  Ranvier'sche  inter- 
aimulare  Segment  entspricht  einer  Zelle  der 
Zellbander.  Mit  dem  progressiven  "N^'aclisthum 
der  Axencylinder  sclu-eitet  der  Regenerations- 
process  bis  zur  Peripherie  weiter  fort.  Wenn 
dagegen  die  neugebildeten  Nervenfasern  sich, 
1  I  }•      eiiies  unubersteigbareu  Hiiidernisses  wegen  (dicke 

I  f  !^f*r.  D   Narbengewebe,  entfernte  Lage  des  peripherischen 

Nervenstumpfes),  im  Bindegewebe  verlieren,  so 
koniien  die  neuen  Schwann'schen  Scheiden,  ohne 
Anwesenheit  der  alten  Schwann'schen  Zellen, 
wahrscheinlich  aus  jungen 
entstehen. 

Im  allgemeinen  glaubt  man,  dass  die 
Spiudelzellenbander  bei  dem  Regenerationsvor- 
gange  nur  die  passive  Rolle  einer  Leitbahn 
fiir  die  activ  auswachsenden  jungen  Fasern 
bilden.  In  allerjiingster  Zeit  hat  Forssman* 
auf  Grund  lehrreicher  Yersuche  angenommen, 
dass  bei  der  Bestimmung  der  Wachsthums- 
riclitung  der  jungen  Axencylinder  chemo- 
tropische  Erscheinungen  eine  active  RoUe  spielen, 
da  die  aus  der  Zersetzung  der  alten  Fasern  ausgehenden  Substanzen 
einen  positiven  Chemotropismus  auf  die  jungen  Fasern  ausiiben.  AValu'- 
scheinlich  sollen  die  gewucherten  Zellen  der  alten  Schwann'schen  Scheiden, 
zwischen  welche  die  neuen  Fasern  immer  einzudringen  geneigt  sind,  eine 
ahnliche  Wirkung  ausiiben. 

Die  Regeneration  der  Nervenfasern  in  den  Nervencentren  erf ahrt  grosse 
Verschiedenheiten  bei  den  verschiedenen  Wirbeltiiierklassen.  Wahrend 
bei  einigen  Batrachiern  und  vielleicht  auch  bei  den  Reptilien  active 
Reparationsprocesse  zu  Tage  treten  und  eine  voUkommene  ^\"ieder- 
herstellung  der  Function  vorkonimen  kann,  beobaclitet  man  bei  den 
Saugethieren  nur  einen  Anlauf,  einen  Versuch  zur  Regeneration  der 
durchschnittenen  Nervenfasern.  Dieser  Regenerationsversuch  wird  selbst 
einigen  Autoren  auf  Grund  der  Beobaclitungen  der  querdiu-ch- 
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Figur  34. 
Regenerirende  Nervenfasern  am 
Ende  des  centralen  Stuniiifes  des 
Ischiadicus  eines  Kauinchens,  is 
Tage  nach  der  Durclischneidung. 
In  A  und  B  sieht  man  die  cen- 
tralen Stiimpfe  der  alten  NeiTen- 
laaeni.  In  jeder  Schwann'schen 
Scheide  sind  niehrere  neue  Nen'en- 
fasercheu  enthalten.  D  Myelin- 
tropfen  der  alten  degenerirten 
Markscheide.  Osminmpr'aiiarat. 
Vergr.  2.'ioD. 
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sclinitteiien  Eiickeiimarke  geleugnet.  Die  sorgfaltigen  und  jlingsten 
Forscliiiiigeii  zeigeii  jedocli,  dass  der  Aiilauf  einer  Regeneration  bei 
vielen  Faseru  des  diirclisclinittenen  Eiickenmarks  vorkommt;  nur  die 
neugebildeten  jiingen  Nervenfasern  verlieren  sicli  in  dem  Narbengewebe, 
und  der  Vorgang  macht  nacli  kurzer  Zeit  Halt,  oline  dass  in  irgend- 
eiuem  Falle  eine  functionelle  Wiederherstelliing  vorkommt. 

Die  Erklarimg  dieses  ausgesproclienen  Zuriickbleibens  der  Regene- 
ration der  centralen  Fasern  weit  hinter  der  des  peripherischen  Nerven 
ist,  nacli  Stroebe*,  nicht  in  einer  iiberhaupt  raangelliaften  Regenerations- 
fahigkeit  der  centralen  Fasern  zu  suclien,  sondern  einmal  darin,  dass  die 
auswaclisenden  Nervenfasern  in  der  Riickenmarksnarbe  keine  Leitbaliu 
fiir  eine  bestimmte  Wachstlninisriditnng  finden,  wie  das  in  der  parallel- 
streifig  gebanten  peripberen  Nervenstrecke  der  Fall  ist.  Idi  glanbe, 
'dass  dieser  Erklaruugsversuch  nnzureicbend  ist;  ware  es  so,  so  sollten 
in  den  Schnittenden  des  Riickenmarks  ahnliche  Neurombildungen  sicli 
herstellen  wie  an  den  peripherischen  Nerven.  Vielmehr  ist  anzunehmen, 
dass  die  Regeneration sfahigkeit  der  centralen  Fasern  viel  geringer  als 
jene  der  periplieiischen  ist.  Diese  Annahme  steht  in  Einklang  mit  den 
Verschiedenheiten  der  Vorgange,  welche  in  den  Ursprungszellen  nach 
Diirchschneidnug  centraler  oder  peripherischer  Fasern  hervortreten.  Ich 
habe  gezeigt,  dass  nach  Durchsclineidung  der  hinteren  Wurzeln  oder  der 
Hiuterstrange  man  niemals  in  den  Zellen  der  Spinal ganglien  die  charakte- 
ristischen  Verauderuugen,  welche  nach  Dnrchschneidung  peripherischer 
Nerven  anftreten,  beobachtet,  und  welclie  als  eiu  Verjiingungszeichen 
zu  betrachten  sind,  welches  die  Zelle  in  Bezug  auf  die  Regeneration 
der  von  ihr  auslaufenden  Faser  darbietet.  Bei  vielen  centralen  Zellen 
tritt  nach  Durchtrennung  ihres  Nervenfortsatzes  die  Reaction  wohl  zu 
Tage,  aber  es  folgen  ihr  nach  kurzer  Zeit  die  eigentlichen  Degenerations- 
vorgange,  welche  zu  einer  secundaren  Degeneration  der  abhangigen 
Fasern  fiihren.  Diese  Degeneration  wird,  wie  wir  spater  sehen  werden, 
falschlicher  Weise  von  einigen  Autoren  als  eine  „retrogTade  Degeneration" 
aufgefasst. 

Von  dem  Standpunkte  der  Evolutionslehre  aus  konnen  wii^  diesen 
Unterschied  zwischen  der  Regenerationsfahigkeit  der  centralen  Fasern 
und  jener  der  peripherischen  erklaren,  wenn  wir  bedenken,  dass  die 
traumatischen  Verletzungen  der  Nervencentren  viel  schadlicher  sind  als 
jene  der  peripherischen  Nerven  und  entweder  den  unmittelbaren  Tod 
Oder  hochgradige  Functionsstorungen  verursachen,  welche  -wegen  des 
schweren  Kampfes  urns  Dasein  in  kurzer  Zeit  zum  Tode  fiihren.  Deshalb 
haben  im  Laufe  der  Evolution  des  Lebens  die  Regenerationsprocesse  der 
Nervencentren,  wegen  des  Todes  der  verletzten  Thiere,  keine  Gelegenheit 
gehabt,  sich  zu  verbessern  und  zu  verstarken;  vielleicht  verier  sich  auch 
die  Regenerationsfahigkeit,  welche  alien  Zellen  ursprtlnglich  zukommt,  fast 
ganzlich.  Bei  den  peripherischen  Nerven  kann  dagegen  die  Regenerations- 
fahigkeit seitens  der  uberlebenden  Thiere  oft  und  gut  benutzt  werden, 
und  deshalb  wurde  sie  bestatigt  und  verbessert.  Es  ist  noch  zu  bemerken, 
dass  bei  den  Nervencentren  wegen  der  Verwickelung  der  anatomischen 
Beziehungen  eine  genaue  und  deshalb  niitzliche  AViederherstellung  der 
normalen  Verhaltnisse  immer  ausserst  unwahi-scheinlicli  ist. 
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Tin  (liebiete  des  .Syiii])atliiciis  stiidirte  Laiigley"  pliysiologisch  und 
liistologiscli  die  liegeiiei-ationsvorgaiige  in  den  praganglionalen  und  post- 
gangiionalen  Nervenbiindeln.  Er  nimmt  an,  dass  eine  vollkonimene 
Eegeneration  der  Nerven  eintreten  kann,  und  dass,  abgesehen  von  wenigeii 
Ausnalnnen,  die  neugebildeten  Nervenfasern  durch  eiue  gewisse  Anziebungs- 
kraft,  welclie  er  sicli  als  eine  cliemotactisclie  vorstellt,  geleitet  werden 
und  so  das  ilinen  zukommende  Endorgan  erreiclieu. 

Die  priraiire  Degenerjition  der  Nervenfasern. 

Unter  der  Bezeiclmung  „primare  Degeneration"  verstelit  man  die 
verscliiedenen  pathologischen  Processe  der  Nervenfasern,  welche  nicht 
durcli  Zerstormig  des  trophischen  Centrums  oder  durch  Trennung  von 
demselben  verursaclit  werden,  sondern  durcli  direkte  EliuAvirkungen,  welcbe 
die  normalen  Ernahrungs-  oder  Stoffwechselbedingungen  der  Fasern  storen, 
eutstehen.  Diese  Einwirkungen  konneu  mehr  oder  weniger  beschrankt 
Oder  audi  ganz  diffus  die  Nervenfasern  treffen ;  ibre  Intensitat  kann  die 
verschiedensten  Stufen  erreicben.  Desbalb  giebt  es  keinen  scbarfen 
Uuterscbied  zwiscben  den  Ursacben  der  secundaren  Waller'scben  und 
denen  der  primaren  Degeneration. 

Eine  allgemeine  Ursacbe,  z.  B.  ein  im  Blute  ki-eisendes  Gift,  kann 
gleicbzeitig  auf  die  Fasern  und  auf  deren  centrale  Ursprungszellen  wirken: 
wenn  diese  Zellen  wenig  widersteben  und  zu  Grunde  geben,  treten  als 
Folge  secundare  degenerative  Veranderungen  in  den  Fasern  auf;  wenn 
dagegen  die  Zellen  wenig  oder  garnicbt  angegriffen  sind,  kiiunen  anderer- 
seits  die  Fasern  eine  einfacbe  primare  Degeneration  darbieteu. 

Wirkt  eine  scbadlicbe  Ursacbe  lokal  auf  eine  Faser,  aber  nicbt  zu 
stark  und  nicbt  lange  Zeit,  so  kann  eine  bescbraukte  primare  Veranderung 
der  Nervenfaser  vorkommen;  wirkt  dagegen  die  Scbadlicbkeit  stark  oder 
zu  lange,  so  dass  die  von  ibr  bedingten  Veranderungen  weiter  fort- 
scbreiten  und  aucb  der  Axencylinder  zu  Grunde  gebt,  so  entstebt  eine 
begleitende  Waller'scbe  Degeneration.  Im  Allgemeinen  kann  man  be- 
haupten,  dass,  je  starker  oder  je  mebr  lokalisirt  eine  Scbadlicbkeit  wirkt, 
desto  mebr  der  primare  Process  von  einem  secundaren  begleitet  ist  oder 
sicb  m  denselben  umwandeln  kann,  je  mebr  die  scbadlicbe  Wii'kung  diffus 
und  leicbt  ist,  desto  reiner  bietet  sicb  der  primare  Entartungsprocess  dar. 

Zu  diesen  allgemeinen  Satzeu  werden  wir  gefiibrt  durch  die  Er- 
gebnisse  der  experimentellen  Forscliungen  und  der  anatomisch  -  patho- 
logischen Beobacbtungen. 

Mehrfach  wurde  die  direkte  Einwirkung  physicalischei*  oder  chemischer  Agentien 
auf  die  Nervenfasern  experimentell  studirt  (Aether,  Alcohol,  Chloroform,  Ammoniak 
z.  B.  wurde  iu  der  Nahe  der  Nerven  eingespritzt  (Arnozan,  Pit  ros  iind  Vaill  ard); 
Ammoniak  in  kleiner  Qiuintitat  ins  Innere  der  Arterien  eingefiihrt.  (Carbons);  Erkaltung 
subcutaner  Nerven  transcutan  angewendet  (Alonzo);  u.s.w  ).  Bei  alien  diesen  Versuchen 
waren  die  erhaltencn  Veranderungen  knum  mit  dcnen,  welche  gewohnlich  von  den  toxisch 
wirlcendeii  Mitteln  verursacht  werden,  vergleichbar;  man  beobachtete  dagegen  an  der  Stelle 
der  direkten  Einwirkung  schwere  Veriinderungen,  sogar  nekrotischer  Art,  und  im 
peripherisch  gelegenen  Nerveuslamm  eine  echte  secundare  Degeneration.  Diese  Degene- 
ration wird  regelmassig  von  einem  Regenerationsprocess  begleitet,  welcher  aus  den  der 
Lasionsstclle  central  gelegenen  Fasern  hervorgeht. 

Eine  ahnlicho  Wirkung  iiben  die  Injoctionen  von  Mikroorganismen  in  der  Nahe 
der  Nerven  oder  selbst  iu  denselben  aus.    Nach  den  Versuchen  D'Abunilo's  bringen 
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die  Itijectionen  von  Culturen  des  Piieumococcus  Friedlander,  des  Typhus-  iind  Tuberkel- 
bacillus  ill  der  Nahe  des  Ischiadiciis,  ausser  localer  Peri-  und  Bndoneuritis  interstitialis, 
schwere  ^'e^ii^del•ungen  der  Nervenfasero  hervor,  welche  sich  bis  zum  peripherischen 
Ende  ausbreiten,  niemals  centrahvarts.  Die  neuesten  Forschungen  von  Ho  men  und 
Laitinen"^  iiber  die  AVirkung  der  Streptokokken  lehren,  dass  central  von  der  Injections- 
stelle  die  Veranderungen  sich  eng  an  die  Localisation  der  Bacterien  anschliessen,  und 
centralwiirts  mit  ihnen  vorwarts  schreiten. 

Mehr  diffus  treten  die  Veranderungen  bei  acuten  oder  subacuten  experimentell 
eraeugten  allgemeinen  Intoxicationen  und  Infectionen  auf.  So  z.  B.  faud  Heller,  dass 
in  Folge  von  Sublimat-Injectionen  auch  die  an  der  Einspritzungsstelle  nicht  verlaufenden 
^serven  mit  der  Marchi'schen  jVIethode  Faserdegeueration  darbieten,  wahrend  keine 
sicheren  Veranderungen  in  den  Nerveuzellen  zu  beobachten  sind.  Hammer  beobachtete 
bei  einigen  Meerschweiuchen,  welche  intraperitoneal  mit  vom  Menschen  herstammendem 
tuberkulosem  Materiale  inficirt  wurden  und  in  Folge  davon  an  allgemeiner  Miliar- 
tuberkulose  zu  Grunde  gingen,  dass  in  vielen  Nervenfasern  die  Markscheide  in  kleine 
SchoUen  zerfallen  war,  so  dass  die  Nerven  wie  getiipfelt  erschienen.  Bielschowsky 
und  Nartowsky  beobachteten  bei  Kaninchen  und  Meerschweiuchen,  bei  denen  in 
Folge  der  Einspritzung  diphtherischer  Toxine  nach  10  Tagen  beschraukte  motorische 
Paralyse  zu  Tage  trat,  in  den  betreffenden  Nerven  mit  der  Weigert'schen  Methode 
Tinctionsausfall  einzelner  Markscheiden,  kugelige  und  kolbige  Anschwellungen,  und  mit 
der  Marchi'schen  Methode  Degeneration  der  Markscheiden  in  Form  von  grosseren 
schwarzen  Schollen;  bei  normalen  Conturen  zuweilen  doch  schon  braun-schwai-zer  Farben- 
ton  der  Markscheide.  Auch  die  Axencylinder  boten  kugelige  und  kolbige  An- 
schwellung  dar.  Aehnliche  Veranderungen  hatte  Stscherbach  schon  in  den  periphe- 
rischen  Xerven  bei  Paralysen  beobachtet,  die  durch  Einspritzung  diphtlierisclien  Giftes 
erzeugt  waren. 

Die  ausschliesslich  primare  Natur  dieser  so  rasch  entstandenen  Veranderungen 
ist  jedoch  nicht  ganz  sicher.  Bei  den  Versuchen  von  Heller,  sowie  bei  denen  von 
Bielschowsky  und  Nartowsky  und  von  Stscherbach  sind  vielleicht  die  mit  der 
Marchi'schen  Methode  beobachteten  Veranderungen  als  eine  begleitende  secundare 
Degeneration  der  zu  stark  alterirten  Fasern  anzusehen;  Hammer  betrachtet  in  der 
That  die  von  ihm  beobachteten  Veranderungen  als  secundare,  da  bei  denselben  Fallen 
die  Vorderhornzellen  miterkrankt  waren.  Gewiss  ist  dieser  Schluss  nicht  voUkommen 
berechtigt,  da  die  echte  secundare  Degeneration  nur  durch  den  Tod  der  Zellen  hervor- 
gerufen  werden  kann,  und  in  der  That  waren  die  beobachteten  Charaktere  der  Degene- 
ration denen  der  Waller'schen  nicht  gleich;  jedoch  kann  man  nicht  ausschliessen,  dass 
die  Erkrankung  der  centralen  Zellen  eine  Herabsetzung  des  trophischen  Einflusses 
verursachen  kann,  und  daher  konnen  die  Fasern  gegen  die  schadlichen  Einfliisse  minder 
widerstandsfahig  werden. 

Sehr  lehrreich  sind  die  Resultate  der  Beobachtungen  bei  den  chronischen  Ver- 
giftungen.  Bei  der  chronischen  Bleivergiftung  beobachtete  zuerst  Gombault^^  einen 
besonderen  Typus  primarer  Degeneration,  welchen  er  als  „nevrite  segmentaire  periaxile" 
bezeichnet.  Diese  Degenerationsart  besteht  darin,  dass  nur  einzelne  Segmente  der 
Faser  erkranken,  oder  auch  sogar  Bruchstiicke  derselben,  und  die  Veranderungen  nur 
die  Markscheide  betreflfen,  wahrend  der  Axencylinder  intact  bleibt.  Die  Markscheide 
zerfallt  in  Schollen  und  spater  in  feine  Kornchen,  gauz  wie  bei  der  Waller'schen 
Degeneration,  und  die  Kerne  der  Schwann'schen  Scheiden  sind  durch  Proliferation 
vermehrt.  Also  unterscheidet  sich  die  segmentare  periaxile  Neuritis  von  der  AValler- 
schen  Degeneration  dadurch,  dass  die  Veranderungen  nur  die  Myelinscheide  betreffen 
und  discontinuirlich  auftreten. 

Die  segmentare  periaxile  Neuritis  wurde  spater  von  Le tulle  an  Ratten  und 
Meerschweinchen  bei  chronischer  Quecksilbervergiftung  und  von  Gombault  auch  am. 
Menschen  in  Fallen  von  Bleineuritis  und  verschiedenen  anderen  Ncuritisarten  beobachtet. 
Wahrscheinlich  stellt  diese  Veranderung  die  Folge  localer  Erniihrungsstorungen  dar, 
welche  vielleicht  durch  interstitielle  oder  vasculare  Veranderungen  bedingt  werden. 
Wenn  der  Process  weit  fortgeschritten  ist,  wird  auch  der  Axencylinder  getroffen  und 
dann  entsteht  cine  begleitende  secundare  Degeneration  der  betreffeuden  Fasern. 

Auf  dem  Gebiete  des  Centralnervensy stems  kann  man  eine  besondere 
Art  von  lokalisirter  Veranderung  der  Nervenfasern  in  den  Herden  mul- 
tipler  Sklerose  beobachten.  Diese  Verandei-ung  entsteht  wahrscheinlich 
in  Folge  von  Gefassveranderungen  und  ergreift  daher  alle  Fasern,  welche 
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im  Bezii-ke  der  erkrankteii  Gefasse  verlaufeii.  Die  Ernalirung-sstoniiig, 
welche  die  Veranderiiug  bediiigt,  soli  leiclit  und  laiigsam  seiii,  da  die 
Nervenfaserii  iiiclit  uur  lokal  erki-aiiken,  .soiidern  audi  am  Begiune  nur 
in  ilireii  Miirksclieiden  veriiiidert  werden,  so  dass  au  den  Ant'angsstadien 
iu  eineni  Herde  miiltipler  Sklerose  viele  Faseru  mit  verdiinuteii  Mark- 
scheiden  oder  sogar  nackte  Axencyliuder  beobachtet  werden  kounen,  oline 
dass  in  cellnlifugalei-  Riclitimg  eine  secundare  Degeneration  der  betreffen- 
den  Nervenfasern  entstandeu  ist.  Diese  secundaren  Degenerationen  treten 
nur  in  fortgesclirittenen  Stadien  auf. 

Weuu  die  scliadliclien  Ursachen  auf  den  Nerven  sehr  langsam,  leiclit 
uud  diffus  wii'ken,  treten  die  am  besten  charakterisirteu  Formen  primarer 
Entartung  auf.  Dieselbe  besteht  aus  einer  langsamen  und  progressiven 
Atropbie  der  Myelinscbeide,  welcbe  regelmassig  von  den  periplierischen 
Endverastelungen  nacb  den  Ursprungszellen  fortschreitet.  Veranderuiigeu 
im  Axencyliuder  treten  nui-  in  den  letzten  Stadien  des  Processes  auf; 
sie  konnen  lange  Zeit  ganz  feblen. 

Am  besten  kann  man  diese  Entartungsart  in  ganz  reiner  Form  in 
den  langen  Babnen  des  Riickenmarks  bei  mebreren  experimentellen  Ver- 
giftungen  studii-eu.  Auf  diesem  Wege  hat  besonders  Vassale''^  diese 
Veranderuugen  studii't  uud  ibre  eigeneu  Charaktere  und  die  differentiellen 
Kennzeicben  gegeniiber  der  Waller'scben  Degeneration  gescbildert.  Wabrend 
bei  der  secundaren  Degeneration  die  Marcbi'scbe  Metbode  die  Scbollen 
des  cbemiscb  veranderten  Myelins  scbwarzt,  giebt  dieselbe  Metbode  bei 
der  primaren  Markscbeidenatropbie  ganz  negative  Resultate,  da  die  Myelin- 
scbeiden  nicbt  zerfallen  und  ibre  leicbte  chemiscbe  Modification  die  scbwarze 
Osmiumfarbung  nicbt  zu  Stande  komnien  lasst.  Die  Atropbie  der  Myelin- 
scbeide kann  dagegen  mit  verscbiedenen  Farbungeu  dargestellt  werden 
(Safranin  nacb  Adamkiewicz,  Alauncarmiu  nacb  Mayer,  Nigrosin, 
Azolitmin  u.  s.  w.).  Man  beobacbtet,  dass  die  Myelinscbeiden  verscbmaiert 
sind,  die  gewobnlicbe  concentriscbe  Scbicbtung  nicbt  melir  darbieten,  und 
die  Grenzen  des  Axen cylinders  oft  unbestimmt  werden;  der  Axencyliuder 
selbst  bietet  Varicositaten  und  Verscbmalerungen. 

Die  Veranderung  ergreift  Torziiglich  die  Pyramidenbahu  uiid  die  Hinterstrauge, 
aber  immer  nur  theilweise;  dieselbe  schreitet  von  den  Endverasteluugeu  der  Fasern 
nach  ihrem  Zellcentrum  forfc,  so  dass  die  Pyi-amideabahn  am  starksten  in  den  distaleu 
Tlieilen  affich't  wird  und  die  Degeneration  nur  sehr  selten  bis  zum  Bulbus  reicht;  die 
Hinterstrange  dagegen  sind  immer  starker  in  den  proximalen  Theilen  als  in  den  distalen 
verandert. 

Experimentell  wurde  schon  dieser  Veranderungstypus  beobachtet  bei  Arsen-, 
Phosphor-,  Antipyrin-,  Silbernitrat-Vergiftung  und  nach  Wegnahme  der  Tyroidea  und 
der  Paratyroiden.  Ganz  ahuliche  Strangdegeneratiouen  wurden  beim  Meuschen  beob- 
achtet bei  verschiedenen  Intoxicationen  und  Infectionen:  Pellagra,  Ergotismus,  Alkoholis- 
mus.  Morbus  Addisouii,  Carcinomcachexie,  chronische  Uriimie  (Fig.  35),  progressive 
Paralyse,  Diabetes,  Leucamie,  progressive  todtliche  Anamie,  puerperale  Sepsis,  Scharlach. 
Diphtheritis,  Vaiiola,  Cholera,  Malaria,  Typhus,  Tuberkulosis,  Pneumonie,  Tetanus  u.  s.  w. 
Nicht  immer  ist  jedoch  das  Bild  der  primaren  Degeneration  bei  diesen  Kranklieiten  so 
rein,  wie  bei  den  experimentellen  Vergiftungen,  da  sehr  oft,  besonders  wenn  der  Process 
weiter  fortgeschritten  ist,  sich  der  primaren  noch  eine  secundare  Degeneration  der  am 
starksten  getroffenen  Fasern  beigesellt.  Ausserdem  sind  bei  der  progressiven  Paralyse 
die  Veriinderungen  der  Pyramidenbahn  fast  immer  zum  Theil  secundarer  Natur  in  Folge 
des  Absterbens  vieler  Zelleu  der  motorischen  Zone  der  Hirnrinde.  Bei  der  perniciosen 
Anamie  kann  man  ausserdem  wahre  Herde  disseminirter  Myelitis  rait  Erweichung  der 
nervosen  Substanz  beobachten  (Nonne),  ebenso  bei  Leukiimie  (Bloch  und  Hirschf  eld). 
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Es  ist  hochwahrscheinlich,  dass  bei  dei-  Tabes,  bei  den  verschiedenen  Formen 
familiiirer  Strangerkrankungeu,  bei  der  spastischen  Paralyse,  bei  der  amyotropliischen 
Lateralsklerose,  die  Nervenfasern  der  getrott'enen  Strange,  weuigstens  am  Aul'ange  des 
Leidens,  dieseii  Veriiaderungstypus  darbieteii.  In  einigen  initialen  Fallen  von  Tabes 
faud  Schaffor,!-*  [^j^gg  (Jer  Beginn  der  tabischeu  Wurzeldegeneration  sowie  der  para- 
lytischen  Hintorstrangdegeneration  aiif  electivsystematischem  Wege  vor  sich  gelit,  da 
bei  diesen  Erkrankungen  nicht  die  einzelnen  Hinterwurzeln  in  ihi-er  Gesammtheit 
degeneriren,  sonderu  nur  gewisse  Faseru,  welche  den  fotalen  Fasersystemen  entsprechen. 
Da^s  beweist  mit  voUer  Sicherlieit,  dass  die  Ursache  der  tabischen  Degeneration  keiue 
locale  ist,  sondern  eine  allgemeine,  und  die  Degeneration  nicht  secundar  einer  AVurzel- 
erkrankung  folgt,  wie  eiuige  Autoren  meinen.  Andercrseits  sind  in  der  Littcratur  einige 
Falle  von  tabischer  Hinterstrangdegeneration  mit  Integritiit  der  Hinterwurzeln  bekannt 
(Nonne,  Raymond,  Block  und  Onauolf,  Marie  und  Marinesco).  In  einem  Falle 
beginnender  Tabes  konnte  Marinesco^^  beobachten,  dass  die  initialen  Veranderungen 
der  Hinterstraugsfasern  luir  in  den  CoUateralen  des  Riickenmarksgrau  zu  beobachten 
waren.     Bei  der  amyotrophischen  Lateralsklerose  kann   nur  in  weuigen  Fallen  die 
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Figur  35. 

Nervenfasem  aus  zwei  Feldem  tier  Hinterstrange  eines  Falles  von  chronisclier  IJramie. 
Links  normale  Faseni,  rechts  Faseni  mit  atrophischeu  Markscheiclen.   Nigrosiii.   Vergr.  640  D. 


Degeneration  der  Pyramidenbahnen  bis  zum  intracerebraleu  Zug  verfolgt  werden;  die 
RiesonpjTamidenzellen  bieten  znweilen  keine  Veranderung  dar;  in  einem  Falle  beobachtete 
Marinesco  bei  denselben  die  charakteristische  Reaction,  welche  gewohnlich  inFolge  der 
Verletzungeu  der  von  den  Zellen  abhangenden  Nervenfasern  auftritt. 

Andererseits  spreclien  auch  die  histologischen  Charaktere  fiir  eine  primiire 
Degeneration,  da  in  keinem  Falle  die  Marchi'sche  Methode  die  wirkliche  Ausdehnung 
der  Degeneration  darstellt,  und  oft,  besonders  in  den  beginnenden  Fallen,  ganz  negative 
Resultate  liefert.  Wahrscheinlich  ist  anzunehmen,  dass  in  den  positiven  Fallen  die 
Marchi'sche  Methode  nur  die  nebensH.chliche  secundiire  Veranderung  einiger  Fasern, 
welche  bei  den  welter  fortgeschrittcnen  Stadien  des  Processes  wegen  der  schweren  Ver- 
anderungen der  Axencylinder  auftritt,  zum  Vorschein  bringt. 

Was  das  Gebiet  der  pei'ipherisclieii  Nerven  betrifft,  so  werden  wir 
bei  der  speciellen  Scliilderung-  der  einzelnen  Formen  der  Neuritis  kennen 
lernen,  dass  es  eine  ganze  Eeilie  von  Neuritisarten  giebt,  bei  denen  der 
Process  in  einer  ecliten  progressiven  Atropine  der  Markscheiden  besteht, 
welche  von  den  Endverastelungen  nacli  dem  (Centrum  weiter  fortschreitet 
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und  tier  sicli  mii'  in  den  letzten  Stadien  das  Zugruiidegelien  der  Axen- 
cylinder  beigesellt.  Diese  Veraiideruiigsart  kommt  zum  Vorschein 
besonders  bei  leichteii,  aber  fortdaueriiden  toxischen  Ziistaiiden  vei- 
scliiedeiier  Art.  Das  lange  Verschoiitbleiben  des  Axoncyliuders  wird 
audi  klinisch  dadurch  erwiesen,  dass  diese  atropliischen  Processe  lange 
Zeit  fast  sj^mptomlos  verlaufen. 

Ueber  das  AA'esen  dieser  progressiv  cellulipetal  verlaufenden  Atrophien 
der  Nervenfasern  sind  die  Meinungen  noch  getheilt,  besonders  iiber  die 
Frage  ihrer  primaren  Oder  secundaren  Entstehung.  Besonders  P^rb'* 
halt  es  fiir  moglicli  und  wahrscheinlicli,  dass  diese  Formen  der  „neuro- 
tischen  Atrophic",  wie  er  dieselbe  bezeichnet,  nicht  einer  direkten 
Wii'kung  auf  die  Fasern  selbst,  sondern  vielmelir  rein  funktionellen, 
niicroscopiscli  nicht  erkenubaren  Storungen  der  trophischen  Centralapparate 
ihre  Entstehung  verdanken.  Er  bemerkt,  dass  die  Wirkung  der  trophischen 
Centren  sich  nur  als  eine  Art  von  centrifugaler  Leitung  vorstellen  lasst; 
und  man  kann  sich  deshalb  sehr  wohl  denken,  was  ja  Rumpf  schon 
langst  ausgefiihrt  hat,  dass  eine  Herabsetzung  der  vitalen  Energie  der 
trophischen  Centren  sich  zunachst  bemerklich  niacht  an  den  entferntesten 
Punkten  des  von  ihneu  beherrschten  Gebietes. 

Diese  Hj'-pothese  kann  zwar  nicht  absohit  verworfen  werden;  sie 
ist  aber  nicht  bewiesen.  Gewiss  kann  man  nicht  absolut  die  Existenz 
einer  solchen  mikroskopisch  nicht  erkenubaren  Storung  der  Ursprmigs- 
zellen  leugnen,  aber  man  kann  noch  weniger  annehmen,  dass  eine  solche 
unsichtbare  Storung  vorhanden  ist.  Ebenso  moglich,  ja  wahrscheinlicher 
ist,  dass  die  sichtbaren  Veranderimgen  der  Fasern  dii^ekt  durch  die 
schadlichen  Agentien  bedingt  werden.  Gegen  die  Wahrscheinlichkeit 
der  Erb'schen  Hypothese  spricht  ausserdem  die  Thatsache,  dass  leichte 
Oder  mittelstarke,  jedenfalls  gut  sichtbare  Yeranderungen  der  Nerven- 
zellen,  ohne  irgend  eine  Veranderung  der  von  ihnen  abhaugigen  Fasern 
vorkommen  konnen.  Jedoch  ist  es  nicht  unwahrscheinlich,  dass,  wenn 
die  vitale  Energie  der  Nervenzellen  diu'ch  sichtbare  oder  unsichtbare 
Yeranderungen  herabgesetzt  wird,  die  dii-ekten  Angrift'e  auf  die  Fasern 
ihre  schadlichen  AYii^kungen  leichter  ausiiben  konnen,  besonders  an  den 
entferntesten  Endasten. 

Wie  dem  auch  sein  mag,  wir  miissen  den  beschriebenen  Yeranderungs- 
typus  scharf  von  der  Y'aller'schen  Degeneration  trennen,  welche  einen 
anderen  Yerlauf  und  andere  histologische  Charaktere  besitzt;  trotz  der 
Moglichkeit  einer  Einwirkung  centraler  Einfliisse  auf  die  peripherischen 
Yeranderungen,  konnen  wir,  bis  sichere  Gegenbeweise  geliefert  sind.  die- 
selben  als  primare  deuten  und  bezeichnen. 

Die  sogenaimte  „retrogra(le  Degeneration". 

Das  Waller'sche  Gesetz  besteht  aus  zwei  Satzen,  einem  positiven, 
welcher  die  Entartung  des  peripherischen  Stumpfes  des  abgetrennten 
Nerven  betrifft,  und  einem  negativen,  nach  welcliem  die  Fasern  des 
centralen  Stumpfes,  welche  noch  in  Yerbindung  mit  ilirem  trophischen 
Centrum  sind,  unversehrt  bleiben.  Gegen  diesen  zweiten  Satz  Avurden 
vielfach  einige  sclieinbar  unvereinbare  Tliatsachen  eingewendet,  und  jetzt 
versuchen  einige  Autoren  alle  diese  Thatsachen  unter  der  gemeinen 
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Bezeicliimng-  „retrogTade  Degeneration"  zn  sammeln  unci  in  einen  Gegensatz 
znr  Wallei'schen  Beliauptung  zu  stellen. 

Ureissig  Jahre  nach  den  Waller'sclien  Forschungen  beobacliteteu 
Krause  mid  Friedlander,  dass  nacli  Durclitrennung  eines  gemischten 
Nerven  audi  im  centralen  Stunipfe  Fasern  degeneriren,  welclie  durch  die 
Spinalganglien  bis  zum  Riickenmarke  verfolgt  werden  konnen.  Diese  Beob- 
aclitung  wurde  zuerst  von  M.  Joseph  und  liierauf  von  vielen  anderen 
Antoren  bestatigt:  lieute  sind  alle  Forsclier  darin  einverstanden,  dass  im 
centralen  Stumpfe  eines  durchtrennten  Nerven  immer  eine  kleine  Zahl 
von  Fasern  zu  Grunde  gelit. 

Um  diese  Tliatsache  zu  erklaren,  nalimen  zuerst  Friedlander  und 
Krause  an,  dass  die  im  centralen  Stumpfe  erkrankten  Fasern  in  der 
Periplierie  in  den  specifischen  Endapparaten  ihr  trophisches  Centrum 
liaben.  A^' eun  es  so  ware,  so  sollte  die  Zalil  dieser  Fasern  immer  constant 
sein  und  derjenigeu  Zalil  von  Fasern  entsprechen,  welche  im  peripherisclien 
Stumpfe  zuerst  verschont  bleiben.  Das  ist  aber  niclit  richtig,  und  jetzt 
steht  ausser  Zweifel,  dass  die  seusiblen  Nervenfasern  centralwarts,  in 
den  Spinalganglien,  ilir  trophisches  Centrum  haben. 

Eine  solche  Entartung  von  Fasern  des  centralen  Stumpfes  wurde 
auch  zuerst  von  Vejas  in  den  vorderen  Wui^zeln  beobachtet,  und  nach  ihm 
von  Darkschewitsch,  Marinesco,  Bregman,  in  anderen  motorischen 
Nerven.  Die  Forschungen  an  Nerven  amputirter  Glieder,  welche  beim 
Menschen  oder  experinientell  an  Thieren  von  Hay  em,  Vanlair,  Gri- 
gorieff,  Redlich,  Marie,  Marinesco  u.  A.  durchgeflihrt  wurden, 
beweisen,  dass  bei  denselben  immer  verschiedene  Vorgange  degenerativer 
Oder  atrophischer  Art  vorkommen. 

Die  klassischen  Versuche  von  Gudden  zeigten,  dass  die  Verletzungen 
der  Nervenelemente  bei  neugeborenen  Thieren  schwerer  als  bei  Er- 
wachsenen  verlaufen,  so  dass  die  Durchschneidung  einer  Faser  niclit  nur 
den  volligeu  Schwund  des  Endstiickes,  sondern  auch  eine  schwere  Atrophic 
Oder  sogar  das  Zugrundegehen  des  centralen  (resp.  zelligen)  Stumpfes 
und  des  Zellcentrums  selbst  verursachen  kann.  Auf  diese  Thatsache  ist 
die  Gudden'sche  Methode  der  Durchforscliung  des  Nerveusystems  begrlindet. 

Diesen  verschiedenen  Veranderungen  sind  nach  Durante"  noch 
einige  Degenerationen  von  centralen  Bahnen  zuzugesellen,  welche  er  als 
„degenerescences  retrogrades  propagees"  bezel chnet,  welche  nicht  durch 
eine  direkte  Verletzung  der  betreffenden  Nervenfasern  verursacht  werden, 
sondern  von  anderen  mit  ihnen  verknlipften  Neuronen  in  einer  dem  Nerven- 
strome  entgegengesetzten  Richtung  fortgeleitet  werden.  Wenn  die  Yorder- 
hornzellen  primar  erkranken,  kann  der  von  der  Pyramidenbahn  geleitete 
Nervenstrom  nicht  mehr  normal  abfliessen:  wegen  dieser  functionellen 
Storung  erkranken  die  Pyramidenfasern  progressiv  von  ihren  Spinalend- 
asten  nach  dem  cerebralen  Centrum.  Analog  konnen  die  Hinterstrange 
nach  Lasionen  der  Schleife  oder  der  bulbaren  Endkerne  erkranken. 

Fassen  wir  alle  diese  Tliatsachen  zusammen,  so  miissen  wir  einsehen, 
dass  diese  unter  derselhen  Bezeiclmung  vereinigten  Veranderungen  ver- 
schiedener  Art  sind.  Die  Veranderungen  der  centralen  Nervenfasern 
eines  durchtrennten  oder  ausgeiissenen  Nerven  verlaufen  rasch  unter  deni 
Bilde  einer  schweren,  mit  der  Marchi'schen  Methode  darstellbaren  De- 
generation, aber  sie  treffen  nicht  alle  Fasern,  sondern  nur  eine  kleine 
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Zalil  derselbcii;  dio  na(;li  laiigerer  Zeit  sicli  einstellenden  Verauderungen 
der  Nerveii  aiiiputirter  Glieder  dagegen  siud  diffuser  und  zeigen  das  Bild 
einer  laiigsameii  Atropliie;  dieGudden'sclieuDegenerationen  resp.  Atroi)hien 
verlaiifeii  selir  rascJi  in  alien  betroifeiien  Eleiiienten;  die  fortgeleiteten 
retrograden  Degeiieratioiien  von  Durante  bescliranken  sicli  lange  Zeit 
aiif  eine  einfache  Atrophia  d^r  Marksclieideii.  Ausserdem  sind  einige 
dieser  Fornien  niclit  bestandig  und  in  den  einzelnen  Fallen  nlcht  von 
gleiclier  Scliwere  und  Vertlieilung:  die  acut  degenei'irenden  Fasern  variiren 
an  Zalil  in  den  einzelnen  Fallen  und  sind  zalih-eiclier,  wemi  die  A\'unden 
complicii't  verlaufen,  oder  wenn  bei  deu  Thieren  ein  kacliectischer  Zustand 
vorkommt:  sie  maclien  allerdings  immer  nur  eine  kleine  Minoritat  aller 
Fasern  aus;  die  retrograden  fortgeleiteten  Degenerationen  Dur ante's 
bildeu  ilirer  Seltenlieit  wegen  elier  eine  Ausuahme  als  eine  Kegel. 

Wenn  also  diese  Verauderungen  uiclit  bestandig  sind,  kann  man 
dieselben  iiiclit  als  Ausdruck  eines  allgemeinen  Gesetzes  betracliten, 
welches  das  "Waller'sche  Gesetz  beschrankt  oder  modificirt;  vielmehr  ist 
anzunehmen,  dass  dieselben  verschiedene  Typen  von  einer  Neben-  oder 
Nachkrankheit  des  Neurons  darstellen,  welche  eine  verschiedene  Patho- 
geuese  haben.  Deshalb  werden  wir  dieselben  gesondert  betrachten  und 
den  betreffenden  Entstehungsniodus  zu  erklaren  versuchen. 

Eine  erste  Gruppe  besteht  aus  den  Fallen  von  Neuritis  ascendens, 
bei  welchen  die  Lasion  am  Beginne  einen  kleinen  Endast  trifft,  spater 
aufwarts  fortkriecht,  immer  grossere  Nervenstamme  angreift  und  bis- 
weilen  bis  zum  Rlickenmark  aufsteigt.  So  z.  B.  kann  eine  Neuritis  durch 
eine  Wunde  am  Finger  zu  einer  Neuritis  des  ganzen  Plexus  brachialis 
und  auch  zu  myelitischen  Phauomenen  und  zu  einer  Erkrankung  der  Nerven 
der  entgegengesetzten  Seite  fiiliren.  In  diesen  Fallen  handelt  es  sich 
augenscheinlich  nicht  um  eine  retrograde  Erkrankung  der  zuerst  ge- 
troffeneu  Neui'one,  sondern  um  interstitielle  Entzilndungen,  welclie  in  der 
Richtung  der  lymphatischen  Wege  f ortkiiechen.  Selbstverstandlich  greif en 
diese  Falle  das  Waller'sche  Gesetz  nicht  an,  da  sie  niit  demselben  uichts 
zu  thun  haben. 

Eine  zweite  Gruppe  besteht  aus  den  acut  verlaufenden  Degenerationen. 
w^elche  nach  Durclitrennung  einer  Nervenbahn  in  dem  centralen  resp. 
cellularen  Stumpfe  einiger  Fasern  hervortreteu.  Es  ist  hochstwahrscheiu- 
lich,  dass  es  sich  hier  um  einen  echten  secundaren  Process  handelt.  welcher 
durch  den  Tod  der  betreffenden  Zellen  bedingt  wird.  Das  ascendirende 
Fortschreiten  der  Degenei-ation  kann  leicht  erklilrt  werden  durch  die 
Beziehuugeu  der  Degeuerationsrichtung  zur  Stellung  der  Schnittenden. 
welche  Monckeberg  und  Bethe  klar  dargelegt  haben  (s.  oben). 

Diese  pathogenetische  Elrklarung  wurde  zuerst  von  For  el  an- 
genommen;  jetzt  hat  dieselbe  eine  beweisende  Stiitze  gefunden  durch 
Beobachtungen  von  Verauderungen,  welche  in  den  Nerveuzellen  nach 
Durclitrennung  ihrer  Axencylinder  auftreten.  Diese  Verauderungen  haben 
iiberhaupt  den  Werth  einer  Verjiingung  der  Zelle,  welche  die  Eegeuerations- 
versuche  des  Axencylinders  begieitet.  Jedoch  konnen  diese  reactiven 
Verauderungen,  der  verschiedensten  schlechten  Regenerationsbedingungen 
wegen,  sich  in  echte  degenerative  Vorgilnge  uniwandeln.  so  dass  die  Zelle 
stirbt  und  verscliwindet.  So  konnen  z.  B.  nach  Durclitrennung  eines 
gemischten  Nerven,  wiihrend  die  meisten  Zellen  der  Vorderhorner  und 
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der  Spinalg-ang-lien  nacli  einer  reactiven  Phase  in  eine  Reparationsphase 
eintreten,  einige  derselbeii,  welclie  vielleicht  minder  widei -stand sfaliig 
sind,  erkranken  iind  zu  Grunde  g-elien.  Selbstverstandlicli  fiilirt  der  Tod 
einer  Yorderliornzelle  die  Waller'sclie  Degeneration  einer  motorischen 
Faser  des  centralen  Nervenstnmpfes  lierbei,  der  Tod  einer  Spiiialganglien- 
zelle  die  Degeneration  einer  sensiblen  Faser,  sowohl  im  periplierisclien 
Nerven  als  in  dem  Hinterstrange. 

Es  wnrde  melirfacli  beoi3achtet,  dass  die  Zahl  der  degenerirten 
Fasern  weit  grosser  ist,  wenn  der  Nerv  nicht  dnrchtrennt,  sondern  aus- 
gerissen  wird.  For  el  hatte  zuerst  am  Facialis  diese  Thatsaclie  bemerkt, 
nnd  jetzt  liaben  die  Versnclie  von  Marinesco  und  von  G.  Foa  gezeigt, 
dass  die  Verandernngen  der  centralen  Zellen  in  Folge  der  Ausreissung 
eines  Nerven  weit  scliwerer  sind,  als  in  Folge  einer  einfaclien  Durch- 
sclineidnng,  und  dass  sie  ofter  und  rascher  zum  Tode  der  Zelle  fiihren. 
Wir  konnen  also  den  Schluss  ziehen,  dass  die  Degenerationen,  welche 
man  in  den  centralen  Stiimpfen  und  in  den  Wurzeln  durclitrennter  oder 
ausgerissener  Nerven  beobaclitet  hat,  eine  echte  Waller'sche  Degeneration 
darstellen,  und  dass  ihnen  deshalb  die  Bezeichnung  „retrograde  Degene- 
ration" nicht  zukommt. 

In  den  Nervencentren  sind,  wie  schon  oben  bemerkt  wurde,  die 
Regenerationsvorgange  viel  geringer  als  in  den  peripherischen  Nerven, 
und  der  Regenerationsversuch  ist  bald  erschopft.  Nach  libereinstimmender 
Ansicht  ist  die  Widerstandsfahigkeit  der  Zellen  gegenliber  Verletzungen 
ihrer  Axencylinder  auch  schwach,  so  dass  der  Tod  dieser  Zellen  sehr  oft 
eintritt. 

Wenn  das  Riickenmark  quer  durchschnitten  wird,  kann  man  bemerken,  dass  die 
Zellen  der  Clarke'schen  Saulen  nnterhalb  dor  Lasionsstelle  nach  kurzer  Zeit  zu  Crrunde 
gohen.  In  Folge  von  Lasiouen  der  inneren  Kapsel  wurdeu  in  vielen  Fiillen  scliwere 
Veranderungen  oder  sogar  Schwund  der  Riesenpyramidenzellen  in  den  motorisclien 
Rindenbezirken  beobachtet  (Monakow,  Marinesco).  Nacli  den  Forschungen  von 
Thomas  erkranken  und  schwinden  in  Folge  von  Kleinhirnverletzungen  die  Zellen  der 
Kerne,  der  Brlicke  und  der  buibaren  Olive;  die  Degeneration  der  Fasern  des  mittleren 
Kleinhirnschenkels  und  zum  Theil  des  unteren  ist  als  eine  Folge  des  Todes  dieser  Zellen, 
also  als  eine  secundare  Degeneration  zu  betrachten.  Zu  dieser  Kategorie  von  "Ver- 
anderungen gehort  wahrscheinlich  die  Degeneration  der  Schleife  mit  Atrophic  der  Kerne 
der  Hinterstrange  in  Folge  von  Lasionen  des  Hirnstamiiies,  wie  Schrader,  Schaffer. 
Dejerine  beobachtet  haben. 

Die  Degeneration  der  Ursprungszellen  nach  Faserverletzungen 
u]id  die  von  denselben  abhangende  secundare  Degeneration  der  betreffenden 
Nervenfasern  ti'itt  lei(;hter  zu  Tage,  wenn  allgemeine  oder  lokale  Be- 
dingungen  die  Widerstandsfahigkeit  der  Zellen  vermindern.  In  diesem 
Siiine  wir-ken  die  Eiterungen  der  Nei  venwunden:  dieselben,  wenn  sie  auch 
nicht  eine  wirkliche  aufsteigende  Neuritis  verursachen,  konnen  jedoch 
toxische  Substanzen  produciren,  welche  durch  die  eigenen  Lj'mphbahnen 
des  Nerven  fortgeleitet  werden  und  die  Ursprungszelle  selbst  treffen.  So 
z.  B.  bringen  die  Caries  des  Felsenbeines  und  die  Eiterungen  des  mittleren 
Ohres  leicht  eine  Degeneration  des  centralen  8tumpfes  des  Facialis  und 
ihres  centralen  Kernes  herA^or,  wie  es  Darkschewitsch  und  Tichonow, 
Bikeles,  C.  Mayer,  Flatau,  Juliusburger  und  Mayer  beobachtet 
haben.  Analog  wirken  die  allgemeinen  Intoxicationen  und  Infectionen 
nnd  die  kachectischen  Zustande;  deshalb  kann  man  in  den  Nerven  kiirz- 
lich  amputirter  (jlieder  oder  in  den  betreffenden  Rlickenmarkswurzeln 
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mit  der  Mai-clii'sclien  Metliode  frische  J  )egenerationen  bemerken.  In 
einein  Falle,  in  welcliem  ein  Carcinom  den  linken  Plexus  bracliialis  ganz 
zerstorte,  konnte  L.  Jacob  so  lin  die  Degeneration  bis  zu  dem  gleich- 
seitigen  Hinterstrang  verfolgen. 

Zu  einer  dritten  Kategorie  gehiirend,  muss  man  jene  Veranderungen 
betracliten,  welclie  langsam  in  den  bleibenden  Fasern  der  centralen 
Nervenstiimpfe  auftreten,  und  am  besten  in  den  Nerven  von  vor  langei-er 
Zeit  amputirten  Gliedeni  studirt  werden  k(3nnen.  Dieselben  sind  nicht 
rait  den  frisclien,  von  Redlich  studirten  Degenerationen  zu  verwechseln, 
welche  in  einigen  Fasern  nacli  Ainputationen  auftreten,  also  der  vor- 
stelienden  Gruppe  zuzusclireiben  sind,  da  sie  rasch  zum  Schwund  der 
Faser  fiihreu.  Bei  den  alten  Amputirten  maclien  sicli  die  Veranderungen 
nur  in  einer  Zahlverminderung  der  Fasern  geltend,  Avie  es  Marinesco 
in  den  vorderen  Wurzeln  des  Riickenmarks  beobaclitete. 

Lange  Zeit  nach  Amputationen  oder  Nervenresektionen  kann  man 
die  Kemizeiclien  der  Waller'schen  Degeneration  nicht  mehr  erkennen;  man 
bemerkt  dagegen  nur  je  nach  der  abgelaufenen  Zeit  eine  meh]-  oder 
weuiger  ausgesprochene  Atrophie  der  Markscheiden  und  bisweilen  auch 
des  Axencylinders  (Dejerine  und  Mayor,  Reynolds,  Homen,  Mari- 
nesco u.  A.). 

In  jiingster  Zeit  hat  Pilcz^*  neuerdings  diese  Frage  studirt;  bei  Katzen,  bei 
welchen  er  gemischte  periphere  Nerven  resecirte  und  zu  verschiedenen  Zeiten  nach 
dem  Eingriffe  untersuchte,  fand  Pilcz  am  centralen  Stumpfe  der  Wurzeln  und  am 
Burdach'schen  Strange  eine  einfache  Atrophie  der  Nervenfasern,  welche  aber  die  Mark- 
scheide  und  den  Axencylinder  deutlich  erkennen  liessen.  Diese  Atrophie  tritt  sowohl 
bei  erwachsenen  wie  bei  jugendlichen  Thieren  auf.  Sorgfaltige  Forschungen  hat  kiirzlich 
Elzholz^"  in  den  Nerven  amputierter  Glieder  durchgefiihrt.  Er  bemerkt,  dass  in 
diesen  Nerven  die  dicken  Fasern  an  Zahl  von  oben  nach  abwarts  zu  Gunsten  der 
diinuen  markhaltigen  und  letztere  in  gleicher  Richtung  zu  Gunsten  von  diinnen  mark- 
losen  Fasern  abnehmen.  Die  diinnen  Nervenfasern  an  deu  distalsten  Theilen  dieser 
Nerven  wurden  schon  von  einigen  Autoren  beobachtet  und  als  regeuerirende  Nerven- 
fasern betrachtet  (Hayem  und  Gilb ert,  Vanlair).  Elzholz  meint,  dass  die  diinnen 
markhaltigen  Fasern  aus  den  dicken  durch  Verschmiilerung  der  Markscheide  eutstehen. 
und  in  gleicher  Weise  aus  den  diinnen  markhaltigen  Fasern  die  marklosen  liervorgehen. 

Wir  konnen  also  annehmen,  dass  nach  Nervendurchschneidung  die 
lange  Zeit  iiberlebenden  Nervenfasern,  bei  welchen  der  Regenerations- 
process  nicht  zu  der  Wiederherstellung  der  normalen  Verhaltnisse  fiihrte, 
einer  langsamen  Atrophie  unterliegen.  Diese  Atrophie  betrilft  besonders 
die  Markscheide  und  ist  in  den  von  dem  trophischen  Centrum  am  ent- 
ferntesten  gelegenen  Theilen  mehr  ausgesprochen.  Sie  entspricht  voll- 
kommen  dem  Typus  der  primaren  chronischen  neurotischen  Atrophie. 
deshalb  muss  sie  als  Ausdruck  einer  Nachkraukheit  des  verletzten  Neurons, 
welches  wegen  der  Aufhebung  der  normalen  Verhaltnisse  funktiouslos 
bleibt,  gedeutet  werden.  Diese  Atrophie  tritt  nicht  auf,  wenn  die  regene- 
rirenden  Fasern  den  peripherischen  Nervenstumpf  erreichen,  so  dass  die 
normalen  anatomischen  und  physiologischen  Verhaltnisse  wiederhergestellt 
werden. 

Bei  dem  Studium  der  Veranderungen  der  Nerven  der  amputirten 
Glieder  muss  man  auch  daran  denken,  dass  diese  einfache  Atrophie  der 
Nervenfasern  verschieden  complicirt  sein  kann,  da  das  Wcsen  der 
urspriingliclien  chirurgischen  Affection,  welche  zur  Amputation  fiihrte. 
die  Complicationen  des  post-operativen  Verlaufes,  die  allgemeinen  Be- 
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(liiio-uiigeii,  das  Eiiisetzen  einer  absteigendeii  Neuritis  u.  s.  w.  die  Scliwere 
uiui  den  Typus  dei'  Verauderuiigeii  beeinfliissen  koiiiien.  Auf  solclie 
Weise  erklareu  sich  vielleicht  die  abweiclieiideii  Meiiumgen  verscliiedener 
Aiitoren. 

Eine  vierte  Gruppe  bestelit  aus  den  Veranderung-eu  uacli  Ver- 
letzung-en  bei  Neugeborenen,  d.  li.  der  Gudden'schen  Atropbie  der  Nerven- 
(demente.  Diese  Veranderungen  sind  vom  pathogenetisclien  Standpuukte 
aus  jenen  ahnlich,  welche  bei  Erwachsenen  aut'treten,  uud  welche  wir 
schon  g-eschildert  haben;  nur  ihre  Eigenheit  bestebt  darin,  dass  sie 
weit  tiefgi-eifender  sind  und  rascber  verlaufen.  Vielleicht  ist  das  der 
Raschheit  des  Stoffwechsels  und  der  Lebhaftigkeit  der  zelligen  Lebens- 
vorgange  der  jungeu  Gewebe  zuzuspbreiben.  Aehnlicb  wie  bei  den 
Erwachsenen  giebt  es  einen  betrachtlichen  Unterschied  zwischen  deni 
Verhalten  der  echten  centralen  Neurone  und  dem  Verhalten  derjeuigen, 
aus  welchen  die  peripherischen  Nerven  hervorgehen:  die  ersten  besitzeu 
eine  sehr  geringe  Widerstandsfahigkeit  und  verschwinden  vollkommen; 
die  anderen  unterliegen  wohl  einer  starken  Atropbie,  aber  persistireu 
dennoch  lange  Zeit  nach  der  Verletzung.  Es  ist  noch  zu  bemerken,  dass 
bei  jungen  Thieren  selbst  die  Neurone,  welche  nicht  verletzt  w^erden, 
sondern  mit  den  verletzten  in  Beziehung  treten,  eine  mehr  oder  weniger 
ausgesprocheue  Atropbie  erfabren,  welche  dem  Erloschen  der  functionellen 
Thatigkeit  zuzuschreiben  ist. 

Eine  letzte  Gruppe  bestebt  aus  der  sogenamiten  „retrograden 
fortgeleiteten  Degeneration"  von  Durante.  Aus  den  von  Durante 
angefiihrten  Thatsachen  geht  aber  nicht  klar  hervor,  dass  diese  Ver- 
anderungen  in  der  functionellen  Storung  der  Fortpflanzung  der  Nerven- 
strome  von  einem  zum  anderen  Neuron  ihre  Ursacbe  find  en;  ich  glaube 
vielmehr,  dass  dieselben,  wie  Pusateri-'^  geneigt  ist  anzunebmen,  nichts 
anderes  sind  als  echte  primare  Degenerationeu  toxischen  Urspruugs, 
welche  nichts  mit  dem  Sitz  der  Lasion  und  mit  dem  Functionsdefect  zu 
thun  haben. 

Die  Beobacbtungen  von  Durante  betreffen  Falle  von  Hirnblutung 
und  Hirntumor  mit  verscliiedener  Lokalisation,  bei  denen  eine  partielle 
Degeneration  der  Hinterstrauge  vorkommt,  welche  alle  Charaktere  der 
primaren  Atrophic  besitzt,  da  dieselbe  in  einer  auf  die  Markscheide  be- 
grenzten  Atrophic  besteht,  welche  weit  von  dem  Zellcentrum  beginnt  und 
nach  diesem  fortschreitet.  Es  ist  zu  bemerken,  dass  in  einigen  der  von 
Durante  angefiihrten  Falle  keine  Degeneration  der  Schleife  und  ihrer 
Ursprungskerne  vorhanden  war:  man  kann  also  nicht  verstehen,  wie  die' 
Degeneration  in  diesen  Fallen  sich  durch  ein  intactes  Neuron  fortpflanzte. 

Die  Degenerationeu  dieses  Typus  kommen  oft  bei  den  verschiedensteu 
toxischen  Krankheiten  vor,  uud  wurden  auch  in  den  kachectischen  Zu- 
standen,  welche  von  bosartigen  Geschwiilsten  abhangen,  beobachtet.  Es 
ist  leicht  verstiindlich,  dass,  wenn  diese  Veranderungen  in  Folge  von 
nicht  im  Centi'alnervensystem  gelegenen  Tumoren  auftreten  konnen,  desto 
mehr  auftreten  werden,  wenn  der  Tumor  im  Centralnervensystem  gelegen 
ist.  Kirchgasser  beobachtete  ganz  ahnliche  Veranderungen  der  Hinter- 
striinge  bei  einem  Falle  von  Sarcom  des  Gehirns  und  bei  einem  Magen- 
carcinom.  Aehnliche  primare  Degenerationeu  kann  man  beobachten  in 
den  Pyramidenbahnen  in  B'allen  von  Hirntumoren,  welche  sich  ausserhalb- 
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der  motoiischeii  Kegioiieii  befinden.  In  dieseii  Fallen  ist  die  Meinunj? 
von  Ursin  f^anz  gei-eclitfertigt,  welclier  annininit,  dass  diese  'J'unioren 
giftige  Suhstanzen  aussclieiden,  welclie  scliadlicli  auf  die  empfindliclisten 
Fasersystenie  des  lliickcnmarks  wirken.  Tn  den  Fallen  von  ausgebreiteten 
Oder  multiplen  Frweicliungslierden  desGehirns,  denen  die  ol)en  geschilderten 
Degeneiationen  der  Hinterstrange  sich  beige.sellen,  kann  man,  ausser 
direkter  Einwirkung  derselben,  annelimen,  dass  die  Zersetziingsprodukte 
des  Myelins  eine  allgemeine  giftige  ^^'il•kung  auf  das  Nervensystem 
aiisiiben.  In  der  That  hat  JMott  Cholin  in  der  Cerebrospinalfliissigkeit 
gefunden,  weun  in  dem  Centralnervensystem  Degenerationen  vorhanden 
waren.  Aiisserdem  konnen  die  primaren  Degenerationen  der  Hinterstrange 
der  Aiisdruck  begleitender  Intoxicationen  sein,  oder  der  schlechten  all- 
gemeinen  Zustande  der  letzten  Tage  vor  dem  Tode. 

Fassen  wir  alle  diese  Thatsachen  zusammen,  so  konnen  wir  schliessen, 
dass  auch  der  negative  Satz  des  Waller'schen  Gesetzes  aufrecht  ei-halten 
bleibt,  und  alle  Thatsachen,  welche  gegen  denselben  erhoben  warden, 
znm  Theil  nach  demselben  Gesetze  erklai'bar  sind,  da  sie  von  Lasionen 
des  trophischen  Centrums  abhangen,  zum  Theil  nichts  mit  demselben  zu 
thuu  haben,  da  sie  von  anderen  patliogeuetischen  Momenten  abhangen. 
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i         Allgemeine  pathologische  Anatomie  der  Neuroglia. 

Es  ist  allgemeiu  wohlbekannt,  class  wir  unsere  heutigen  Kenntnisse  iiber  Bau 
unci  pathologische  Veranderungen  der  Neuroglia  der  Auwendung  der  Golgi'schen  und 
VN'eigert'schen  Methoden  verdanken.  Wahrend  einiger  Zeit  sah  es  so  aus,  als  ob  die 
Ergebuisse  dieser  beiden  Methodeu  entgegengesetzt  und  iiuvereinbar  waren.  Nach  den 
Oolgi'schen  Bildern  ist  die  Neuroglia  aus  selbstandigen  (!ellularelementen  zusammen- 
gesetzt,  welche  einen  Zellkorper  und  viele  Auslaufer  besitzen,  die  je  nach  dem 
Orte  des  Ceutralnervensystems  in  ihrer  Lauge,  Gestalt  und  dem  Reichthum  ihrer 
Terzweigung  sehr  verschieden  sind.  Die  Weigert'sche  Methode  dagegen,  welche  eine 
Bestatigung  der  Rauvier'schen  Auschauungen  brachte,  hat  bewiesen,  dass  die  Easern 
der  Neuroglia  glatt.  gerade  sind.  keiue  Verzweigung  oder  Anastomosen  zeigen,  und  dass 
sie  die  Zellkorper  durchlaufen  oder  denselben  nur  anliegen,  ohne  ihre  morphologische 
und  chemische  Selbstandigkeit  zu  verliei*en.  Das  ist  zwar  uicht  fiir  alle  Gliafasern  der 
Fall,  aber  viele  derselbeh  stehen  doch  in  keiuer  bestimmten  raumlichen  Beziehung  zu 
den  Zellkorpern.  Nur  die  grosseren  blaschenformigen  Kerne  mit  kornigem  Chromatin 
Tveisen  charakteristische  raumliche  Beziehungen  zu  den  Easern  auf  (t\'pische  Astrocyten); 
ausnahmsweise,  vielleicht  auch  gar  nicht,  thun  dies  die  kleineren  Kerne  mit  dunklerer 
Farbung.  So  sind  die  Gliafasern  als  eine  echte  Intercellularsubstanz  zu  betrachten. 
Ausserdem  sind  die  Gliafasei-n  in  Orten,  wo  die  Golgi'sche  Methode  viele  charakteristische 
Gliazellen  zum  Vorschein  bringt,  sehr  selten  oder  sie  fehlen  sogar  ganz,  so  z.  B.  in 
der  Pyramidenzellenschicht  der  Gehirnrinde,  in  der  Kornerschicht  der  Kleinhirnrinde 
u.  s.  w.^ 

Jedoch  durch  die  neuesten,  mit  sorgfaltiger  Vergleichung  der  Ergebnisse  beider 
Methodeu  durchgefiihrten  Eorschungen.  kam  man  zu  dem  Schlusse,  dass  die  beiden 
Thatsachenreihen  nicht  nur  vereinbar  sind,  sondern  auch  einander  erganzen.  In  dem 
Gebiete  der  normalen  Anatomic  sind  die  Arbeiten  von  Ramon  y  Cajal%  Terrazas", 
Reinke'^,  in  dem  Gebiete  der  pathologischen  die  Arbeiten  von  Stroebe",  S torch*, 
Taylor',  Burich*.  Nissl"  sehr  wichtig. 

Eassen  wir  die  Ergebnisse  aller  dieser  Eorschungen  zusammen,  so  ergiebt  sich 
daraus  folgende  Anschauung  der  normalen  Verhaltnisse  der  Neuroglia  und  ihi-es  patho- 
logischen Verhaltens. 

Wahrend  der  erabryonalen  Bntwickelung  besteht  die  Neuroglia  aus  selbstandigen 
Oellularelementen,  welche  einen  protoplasmatischen  Zellkoi-per  und  viele  Protoplasma- 
fortsatze,  aber  keine  Intercellularsubstanz,  d.  h.  Gliafasern,  besitzen.  Diese  embryonalen 
Gliazellen  entstehen  aus  den  Ependymelementen  und  sind  wanderfahig.  Nur  wcnn  ihre 
Entwickelung  beendigt  ist,  und  alle  Gliazellen  ihre  bestimmten  Pliitze  eingenommen 
haben,  scheiden  einige  derselben,  nicht  alio,  die  Gliafasern  aus.  Letztere  werden  zu 
selbstandigen  Gebilden,  von  welchcn  die  Gliazellen  vollstandig  sich  emancipiren  konnen. 
Nach  der  Ausschcidung  der  Gliafasern  unterliegen  die  Gliazellen  eiuer  Art  Riickbildung: 
der  Kern  wird  kleiner  und  dunkler,  die  Protoplasmafortsatze  und  der  Zellkorper  atrophisch, 
die  Wanderfahigkoit  latent. 

Man  kann  oft,  nicht  nur  in  den  electiveu  Weigertpraparaten,  sondern  auch  in 
den  Golgi'schen,  in  der  weissen  Substanz  des  ei-wachsenen  Gehirnes  eine  grosse  Menge 
von  Gliafasern  bemerken,  welche  von  Zellkorpern  unabhangig  sind.  AUerdings  konnen, 
wenn  selbstandige  Gliafasern  in  den  Golgipriiparaten  vorkommen,  diese  nicht  immer  als 
solche  gedeutet  werden,  da  immer  der  Zweifel  einer  Unvollkommenheit  der  Silber- 
;  reaction  an  dieser  vStelle  vorliegt. 

I  Nicht  alle  Zellen  scheiden  Gliafasern  aus  und  nicht  immer  alle  Theile  einer 

■einzigen  Zellc;  so  sind  in  den  Nervencentren  des  Erwachsenen  je  nach  dem  Verhalteu 
der  Gliafasern  und  der  Protoplasraaauslaufer  verschiedene  Zelltj'pen  zu  unterscheiden; 
■d.  h.:  a)  Zellen  mit  glatten  und  sehr  langen  Auslsiufern,  die  Gliafasern  enthalten; 
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typischo  Astrocyten  uad  verwaadto  Formeu,  welche  die  weisse  Substanz  bewohnen^ 
aber  audi  iiicht  an  Orteii  fehlen,  welche  an  Fasern  und  Oapillaren  reieh  sind;  b)  Zellen 
init  liurzen,  rcdt'rlorinit^cn  A usiiiufern,  die  mit  dornigen  oder  lamelliiren  Aidiiingen  ver- 
selion  sind.  Si(;  entluilten  Iteine  Gliufasern,  so  dass  die  Weigert'sehe  Methode  nur  ihre 
Kerne  darstciU;  sio  befinden  sich  im  eigentiichen  Grrau,  wo  die  Protoplasmaausliiurer 
der  Ganglienzellen  und  die  Nerveni'aserendigungen  in  reichlicher  Menge  vorlianden  sind  ; 
c)  Zellen  vom  geraischten  Typus,  welche  protoplasmatische  Auslaufer  und  auch  theil- 
weise  Gliai'asern  besitzen. 

In  keinem  Falle  jedoch  fehlt  ganzlich  in  den  Zellen  des  Typus  a)  ein  Theil  des 
Zellprotoplasraas,  welches  in  der  Niihe  des  Kernes  melirere  Gliafaseni  zusammenhalt; 
so  entsteht  mit  der  schwarzen  Silberreaction  die  Erscheinung,  als  waren  die  Auslaufer 
verzweigt.  Ferner  ist  es  selir  wahrscheinlicli,  dass  die  glatten  Gliai'asern  von  kleinsten 
Mengen  Protoplasma  umhiillt  sind,  welche  bei  Anwendung  der  Weigert'schen  Methode 
unsichtbar  sind  und  sich  bei  Silberimpragnirung  als  feine  Anhiinge  und  Unregelmassig- 
keiten  der  Auslaufer  darbieten. 

Auf  Grand  dieser  Ergebiiisse  ist  die  Mechanik  der  patliologischeii 
Veranderungen  der  Glia  leiclit  verstiindlich.  Die  Gliazelle,  wenn  sie  voii 
einem  patliologisclien  Agens  angegriffeii  ist,  erlangt  wieder  ganzlich  oder 
theilweise  ihre  verlorene  Zellenergie:  die  Kerne  vergrossern  sicli  und 
wuchern;  das  Protoplasma  wird  113^3 ertropliiscli,  wieder  beweglich  und 
bekommt  auch  phagocytische  Fahigkeiten;  die  Zellen  emancipiren  sick 
ganzlich  von  den  schon  gebildeten  Gliafasern  und  konnen  andere  Fasern 
bilden;  endlich  erlangen  die  Zellen,  welche  normal  keine  Fasern  besitzen, 
die  Fahigkeit,  Inter cellularsubstanz  zu  producii-en. 

In  der  Mehrzahl  der  Falle  werden  die  GliazeUen  durch  gestorte 
Ernahrungsbedingungen,  welche  f  iir  die  eigentUchen  Nervenelemente  mehr 
oder  weniger  schadlich  sind,  zu  einer  verraehrten  Zellthatigkeit  angeregt. 
Ein  ahnliches  Verhalten  treffen  wir  in  der  Wucherung  des  Bindegewebes 
bei  Veranderungen  der  parenchymatosen  Elemente  der  Niere,  der  Leber 
u.  s.  w. 

In  einigen  Fallen  kann  die  Veranderung  nur  eine  secundare  sein, 
wenn  die  Nervenelemente  einzig  und  direkt  getroffen  sind,  so  z.  B.  in 
den  echten  secundaren  Entartungen  von  Nervenbahnen;  in  anderen  Fallen 
dagegen  kann  die  Noxe  so  diffus  einwirken,  dass  es  unmoglich  ist,  zu 
entscheiden,  in  welchem  Grade  die  Gliaveranderuugen  von  der  Entartung 
der  Nervenelemente,  und  in  welchem  Grade  sie  von  dem  pathologischen 
Eeize  direkt  abhangig  sind.  Gewiss  gehen  unter  der  Einwirkuug  grosser 
und  ausgedehnter  Schadlichkeiten  (wie  scliwere  Traumata,  grosse 
Blutungen,  Eiterungen,  ischamische  Erweichungen)  die  Glia-  ebenso  Avie 
die  Nervenelemente  zu  Grunde;  jedoch  in  den  meisten  Fallen,  in  denen 
die  Einwirkung  der  Noxe  eine  leichte  oder  langsame  ist,  bringt  die  Er- 
nahrungsstorung  die  Gliazellen  zu  einer  ausserordentlichen  Vermehi-ungs- 
und  Wucherungsthatigkeit,  wobei  dieselbe  die  Nervenelemente  in  ausser- 
ordentlichem  Masse  schadigt.  Das  ist  der  Fall,  wenn  toxische  Stoffe  in 
den  Kj^eislauf  eingetreten  sind,  oder  auch  wenn  die  Gefasse  des  Nerven- 
gewebes  langsamen  Veranderungen  unterliegen. 

Es  ist  nicht  sicher,  ob  eine  eigeutliche  primare  Wucherung  der  Neuro- 
glia durch  eine  angeborene  vermehrte  idioplastische  Fahigkeit  oder  durch 
elective  Erregungen  auf  die  Gliazellen  stattfinden  kann;  gewiss  ist  es 
jedoch,  dass  in  einigen  Fallen,  so  z.  B.  bei  der  Entstehung  der  Gliouie, 
die  Wucherungsursache  sich  unseren  Forschungen  fast  vollkomnieii 
entzieht. 
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Die  liaufig-ste  mid  immittelbarste  Beaction  der  Gliazellen  auf 
storeiide  Reize  besteht  in  der  Quelluiig-  des  Zellkorpers.  In  dem  normalen 
Gliag-ewebe  sind  uni  die  Gliakerne  nur  ganz  sparliclie  Spiiren  von  Proto- 
plasma  siclitbar;  wenn  dagegen  das  Gewebe  durch  pathologische  Ein- 
wirkiingen  erreg't  wird,  erscheint  das  Protoplasma  hypertrophisch  und 
bietet  oft  ein  dickes  und  gut  gefarbtes  Wabenwerk  dar.  Audi  die  Kerne 
werden  grosser  und  heller,  nehmen  sehr  verscliiedene  Gestalten,  rund, 
oval,  eckig,  wurstformig,  stabchenformig  an,  und  erlialten  ausserdem  ein 
Oder  sogar  mehrere  Kerukorperchen. 

Ein  ausgesprochenes  Eeactionszeiclien  ist  die  Wucherung  der  Kerne 
durch  aniitotische  oder  niitotische  Theilungen.  Der  erste  Theilungsmodus 
ist  durcliaus  der  hiiufigste;  besonders  in  den  chronischen  Processen  ist 
derselbe  fast  der  einzige;  jedoch  felden  Beobachtungen  von  Gliamitosen 
niclit,  z.  B.  in  der  Hirm-inde  von  Paralj^tikern  und  Epileptikern. 
Haufiger  sind  die  mitotischen  Theilungen,  wenn  das  Nervengewebe  acuten 


Figur  30. 

GliazeUeu  aus  den  Vorclerhorueru  des 
Kiickenmarks  eiiies  Kaninchens,  48  Stuii- 
den  nach  zeitlicher  Abkleminuns  der 
Bauchaorta:  a  Zellen  mit  gequoUenem 
Protoplasma;  b  verscliiedene  Stadien  der 

Mitose ;  c  mitotische  Theiliing. 
Nissl'sche  Fiirbung.   Nach  einem  Prllparate 
Eighetti's.   Yergr.  540  D. 


Figur  37. 

Zwei  mehrkermge,  riesige  Gliazellen  aus  einem 
Gliom.   Hamateinfarbung.    Yergr.  350  D. 


Schadlichkeiten  unterworfen  ist,  wie  in  der  Nahe  von  Nervenverletzungen, 
Abscessen,  in  der  acuten  uicht  eitrigen  Encephalitis,  im  Grau  des  Riicken- 
markes  nach  Abklemmung  der  Bauchaorta  (Fig.  36). 

Die  hypertrophischen  und  ge^vucherten  Gliazellen  losen  sich  ganz- 
lich  von  den  eventuell  schon  gebildeten  Gliafasern  los  und  werden  wander- 
faliig,  so  dass  sie,  durch  chemotaktische  Reize  angezogen,  nach  dem  Orte, 
von  welchem  die  abnormen  Erregungen  herstammen,  hinwandern  konnen. 
Gleichzeitig  erlangt  ihr  Protoplasma  die  Fahigkeit,  Zerfallsprodukte  in 
sich  aufzunehmen  und  fortzuscliaffen.  Wahrscheinlich  konnen  die  Glia- 
zellen auch  eine  zerstorende  Einwirkung  auf  die  scliwer  erkrankten 
Nervenzellen  ausiiben;  die  Gliazellen,  welche  normal  in.  der  Nahe  der 
Nervenzellen  liegen  (sog.  Begleiter-  oder  Trabantzellen)  werden  hyper- 
trophisch und  konnen  den  Nervenzellenleib  angreifen  und  selbst  in  den- 
selben  eindringen.  vSo  haben,  nach  Marinesco's  Ausdruck,  die  Gliazellen 
in  pathologischen  Zustanden  eine  neuronophage  Funktion. 

Damit  sind  aber  nocli  nicht  alle  Veranderungen,  welche  die  wander- 
fahigen  Gliazellen  dai'bieten  konnen,  erschopft.    Viele  Autoren,  unter 
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iliiien  Nissl,  haben  ang-eiioninieii,  dass  die  sogenaiinten  Korncheiizellen, 
welclie  ill  sicli  grosso,  ]\renoeii  von  deiri  aus  dem  Mai'ke  der  Nervenfasern 
herstaiiiiiieudeu  Fette  iiiid  audi  viele  Blutzelleu  aufnelinieii  koiineii,  niclits 
anderes  als  fortsatzfreie  (xliazellen  mit  iiypertropliischem  Zellkorper  siiid. 
Ebeiiso  wahrsclieinlicli  ist  es,  dass  die  grossen,  ruiidlichen  oder  viereckigen, 
platteiiforiiiigen,  fortsatzfreien  Friednianu'sclien  Entziinduiigszelleii  Glia- 
zellen  siiid.  Ausserdeiii  koiiiieii  diircli  Wuclieruiigen  ohue  secuiidare 
Absclmiining  des  Zellleibes  Eiesenzelleii  init  zahlreiclien  Kernen  ent- 
stelieii  (Fig.  37).  Die  Anweseiiheit  zweier  Kerne  in  den  sogenannten 
Monsterzellen  ist  keine  Seltenlieit  (Fig.  38). 

Diese  mannigfaltigen  Gliazellenveranderungen  kommen  selbst- 
verstandlidi  in  versdiiedeu  aiisgepragter  Weise  je  nach  der  Art  des 
Kraiiklieitsprocesses  und  dem  Orte  des  Centralnervensystems  vor.  Im 
Allgemeinen  sind  die  echten  secundaren  Veranderungen  der  Nervenfasern 
und  -Zellen  von  geringer  Kernvernielirung  begleitet;  mehr,  aber  iminer 


Figur  38. 

Eine  zweikeniige  Glia-Moiisterzelle  aus  clem  Vorderlionie  in  eiuem  FaUe  chronischer 
Myelitis.    Weigert'sclie  Farbung.    Vergr.  510  D. 

in  schwankendem  Maasse,  wucbert  die  Neuroglia  in  den  cbi-onischen 
Yergiftungsprocessen;  am  meisten  in  den  eigentlidien  Entziindungs-  oder 
Infectionsprocessen,  oder,  wenn  massenhafte  Zerfallsprodukte  vorkommen. 
Nach  Durdisdmeidung  peripberer  Nerven  ist,  wenn  nur  einige  Vorder- 
bornzellen  zu  Grunde  geben,  die  Vermebrung  der  Gliazellen  in  denVorder- 
hornern  fast  unbemerkbar;  die  subacuten  und  dironiscben  Vergiftungeu 
konnen  von  einer  betraditlicbeii  Gliazelleuwudierung  begleitet  werden; 
bei  der  Hundswutb  bemerkt  man  um  die  erkraukten  Nervenzellen  sehr 
haufig  eine  lebbafte  Gliakernvermebrung. 

Ebeiiso  wie  die  reife  Gliazelle  am  Ende  ibrer  Entwidielung  normal 
Gliafasern  bildet,  so  sdieiden  die  patbologisdien  Gliazellen  neue  Glia- 
fasern  aus,  wenn  ibre  Wuclierung  zu  Ende  ist.  Eine  Kernvermebiimg 
gelit  jedocli  nicbt  immer  alien  Gliafaservermebrungen  voraus;  in  einigen , 
Fallen,  wenn  die  patbologischen  Reize  relatiA'  leicbt  oder  langsam  sind, 
bemerkt  man  eine  Gliafaser-  und  keine  Kernvernielirung,  so  dass  man 
annebmen  kann,  dass  die  Reize  nur  die  Fabigkeit,  Intercellularsubsta 
zu  bilden,  bervorgerufen  haben. 


AUgemeine  pathologische  Anatomie  der  Neuroglia. 
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Wird  diese  Faserneubiklimg-  bisweilen  von  einer  betrachtliclieii 
Hypertrophie  des  Zellkorpers  mid  seiner  protoplasmatischen  Auslaiifer 
begieitet,  so  entstelien  riesige  Neurogliaelemente,  wabre  Monster-Glia- 
zellen,  wie  sie  Weigert  nennt,  weldie  einen  grossen,  blasdienformigen, 
oft  excentriscben  imd  mit  einem  gi-ossen  Kernkorperchen  versebenen  Kern 
besitzen,  und  durcb  diese  Kennzeicben  oft  in  den  Praparaten  mit  gewobn- 
licbeu  Farbung-en  mit  Nervenzellen  verwecbselt  werden  konnen. 

Die  patbologiscbe  Neubildmig  von  Gliafasern  kann  sicb  einer  lang-- 
sameu  Verscbiebnng  des  Zellkorpers  zugesellen;  indessen  dieser  letzte 
bildet  nene  Fasern  in  unmittelbarer  Contignitat  mit  den  ersten;  so  ent- 
steben  diese  dicbten,  wenige  oder  keine  Kerne  entbaltenden  Fasermassen, 


Figur  39. 

Monsterzellen  in  der  Nalie  eines  kleineii  Erweichungslienles.   Weigert'sche  Methode. 

Vergr.  540  D. 

welche  oft  am  Rande  von  Erweichnngsberden  oder  in  den  gliosen  Narben 
zu  treffen  sind. 

Nacbdem  aus  der  Gliazelle  die  neuen  Gliafasern  entstanden  sind, 
unterliegt  die  Zelle  einem  Riickbildnngsprocesse,  welcber  dem  am  Ende 
normaler  Entwickelnng  vorkommendeu  abnelt:  das  Protoplasma  wird 
scbmal  nnd  oft  vaciiolisirt,  der  Kern  klein,  eckig,  dnnkel,  mid  es  treten 
in  der  Zelle  Pignientlianfen  auf.  AVenn  die  Gliawncbernng  sebr  betracbt- 
licb  war,  kann  ein  grosser  Tlieil  der  jmigen  Gliazellen  nnter  regressiven 
Erscbeinungen  ganz  verscbwinden.  Den  scbwersten  regressiven  Processen 
unteiiiegt  audi  die  Glia,  wenn  die  Wucberung  selbst  oder  andere  be- 
gleitende  Bedingnngen  (Lymplistaumig,  Gefassverandernngen)  zu  sdiwer 
(lie  Ernabrung  der  neugebildeten  Elemente  storen.  So  in  den  inneren 
Wanden  der  syringomyelitiscben  Hoblen,  in  den  rasdi  auswadisenden 
Gliomen  n.  s.  w. 

Die  Pigmentirung  der  Gliazellen,  welcbe  besonders  baufig  in  der 
aussersten  Molecularsdiidit  der  Hirnrinde  beobacbtet  wurde,  deutete  man 
oft  als  Riickbildungszeicben.  Diese  Pigmentirung,  die  ilirer  scbwarzen 
Farbung  wegen  mit  der  Marcbi'scben  Metbode  von  einigen  Autoren  als 

Handbuch  der  pathologischen  Anatomic  des  Nervc.ii.systems.  13 
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Fett  gecleutet  wurde,  befindet  sicli  audi  in  normalen  Hirnrinden  und 
immer  reicliliclier  bei  vor^'-escliritteiieiii  Alter  (Obersteinei-).  Es  ist 
wahi'scheinlicb,  dass  dieselbe,  ebeiiso  wie  die  Pigmeiitiruiif^  der  Nerveii- 
zellen,  eiii  schwer  aussonderbares  Htoffwecliselprodukt  ist,  dass  dieselbe 
unabhanw-ig  von  patliologiscben  Ziistanden  niit  dem  Lebensalter  zunimmt, 
aber  in  einigen  krankliaften  Riickbildungsprocessen  ausserordentlich  zu- 
nehmen  kann. 

Ausser  diesen  Pigmentg-ramila  bemerkte  Obersteiner bei  einigen 
senilen  Geliirnrinden  einige  stark  lichtbrechende,  daher  hell  hervorleuchtende 
Korperclien  von  meist  rnndlicber,  aber  anch  von  langlicliei-  Gestalt  in 
wechselnd  er  Aiizalil,  die  sicli  diirch  eine  dunkleUmrahmung  auszeiclinen,welche 
zu  nnregelmassig  und  zu  breit  erscheint,  um  sie  lediglich  fiir  ein  optisches 
Phanomen  halten  zu  konnen.  Er  meint,  dass  es  sich  um  eine  Bildung 
von  Amyloidkorperdien  handle,  die  anfangs  mit  einer  fettartigen  Hiille 
bekleidet  sind,  und  dass  nach  der  Zerstorung  der  erki^ankten  Gliazellen 
und  Resorption  der  fettartigen  Hiille  die  Amyloidkorperchen  frei  werden. 

Auch  Redlich  ist  der  Meinung,  dass  die  Amyloidkorperchen  ihre 
Bildungsstatte  in  den  Gliazellen  haben;  dafiir  spricht  die  Thatsache,  dass 
das  Auftreten  dieser  Gebilde  an  das  Yorhandensein  dei*  Glia  gebunden 
ist,  und  dass  dieselben  auch  in  den  Gegenden,  wo  die  Markfasern  ganz 
fehlen,  auftreten  konnen.  Es  ist  bemerkenswerth,  dass  die  Amyloid- 
korperchen auch  in  den  Gliomen  sich  befinden  konnen. 

Je  nach  dem  Grade  und  der  topographischen  Vertheilung  dieser 
verschiedenen  soeben  beschriebenen  Veranderungen  der  Glia,  entstehen 
verschiedene  Typen  von  Sklerose,  welche  bestimnite  Beziehungen  zu  der 
Art,  der  Intensitat  und  dem  Wirkungsmodus  des  pathologischen  Agens 
haben.  Diese  T3qDen  der  Sklerose  sind  beilaufig  das  Kennzeichen  besonderer 
Erkrankungsprocesse  und  finden  sich  am  meisten  in  bestimmteu  Krank- 
heiten  ausgepragt. 

Die  Wucherungsprocesse  der  Glia  konnen  in  zwei  Reihen  gesondert 
werden:  Die  erste  Reihe  besteht  aus  relativ  langsamen  Processen,  welche 
nui-  eine  Vergrosseruug  der  normalen  Bestandtheile  verursachen  und  daher 
die  Kennzeichen  der  Gliaelemente  der  einzelnen  erki-ankteu  Gegenden 
wenig  verandern.    In  denselben  ist  die  Vermehrung  der  Gliazellen  sehr 
sparlich,  oder  sie  fehlt  vollkommen;  die  alten  Gliazellen  haben  nur  die 
verlorene  Fiihigkeit,  Intei'cellularsubstanz  zu  bilden,  durch  pathologische 
Reize  wieder  erlangt.    Eine  andere  Reihe  umfasst  relativ  rascli  ver-  1 
lauf  ende  Processe,  welche  zu  einer  von  der  Norm  vollkommen  abAveichenden  | 
Anordnung  und  zu  morphologischen  Veranderungen  der  Elemente  fiiliren  . 
und  welche  von  einer  betrachtlichen  Vermehrung  der  Gliazellen  begleitet  : 
werden.    Hierbei  bieten  die  Gliazellen  lebliafte  Theilungsprocesse  dar,  \ 
ferner  wandern  sie,  phagocitii-en,  bilden  neue  Fasern  und  konnen  endlicli  ; 
der  Rlickbildung  unterliegen.  i 

Die  erste  Reihe  findet  ihren  am  meisten  typischeu  Ausdruck  bei  den  gewohn-  J 
lichen  Gliaveranderungen  des  Seniums:  in  alien  Gegenden  der  Nervencentren,  und .  | 
besonders   an   der  Oberflache  der  Hirnrinde,  in  der  Nahe   der  Gefasse,  unter  dem  *  'i 
Ependym  und  an  alien  Orten,  wo  normaler  AVeise  die  Glia  besonders  reichlich  ist, 
werden  die  Gliafasern  zahlreicher  und  dicker.  li 

In  dem  Gebiete  der  degenerirten  Nervenbahnen  hatte  schou  Weigert  bemerkt,  I 
dass  die  neugebildetcn  Fasern  die  Neigung  haben,  sich  parallel  dem  Nervenfaserverlaiife 
anzuordnen.    Storch  bemerkt,  dass  bei  der  Tabes  fiir  jeden  Bestandtheil  der  hinteren ,  i 
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Wurzelfasern,  welche  in  ihreni  iutrameduUaren  Verlaufe  zu  Grunde  gehen,  gleich  ge- 
richtete  Gliafasern  oder  Faserbiindel  eintreten,  ohne  dass  eine  Vermehrung  der  Glia- 
zellen  nachzuweisen  ware.  Daher  bezeichnet  er  diese  Sklerose  als  „isoinorplie  Sklerose". 
Aehnliche  Veraiideruugen  kann  man  beobachten  nacli  den  secundaren  Degenerationen, 
in  Fallen  von  Xleinhirnatrojjhie  u.  s.  w. 

Auch  wenii  die  Nerveiifaserdegenerationen  diffus  vorkommen,  kanu 
eine  Vermehrung  von  Gliafasern,  welche  dieselbe  Richtung  der  degene- 
rirten  Nervenfasern  darbieten,  stattflnden.  So  z.  B.  im  Grehirnmarke  bei 
Senium,  bei  Epilepsie,  bei  progressiver  Paralyse.  Im  Allgemeinen  kann 
man  beliaupten,  dass  jeder  allmahlich  vor  sicli  gehenden  Nervenfaser- 
degeneration  in  Nervencentren  eine  solcbe  isomorphe  Sklerose  sich  an- 
scliliesst. 

Dieselbe  Neigung' di'iickt  sich  in  den  Herden  von  multipler  Sklerose 
aus;  hier  jedoch  ist  die  Gliawucherung  eine  ausgesprochenere,  so  dass 


Figur  40. 

Liingsschnitt  durch  ein  Biindel  eines  degene- 
riiten  Opticus,  2  Jahre  nach  Enucleatio  bulbi. 
Isomorphe  Sklerose. 
Weigert'sche  Methode.   Vergr.  350 D. 


^  I 
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Figur  11. 

Oberfliichlicher  Tlieil  der  MolekularschioM  der 
Hirnrinde  in  einem  FaUe  von  Dementia  epilep- 
tica.   Starke  Verdickung  der  oberflacliliclien 
subpialen  Glia-Scliiclit. 
Weigert'sche  Methode.   Vergr.  350  D. 


dicke  Gliafasermassen  entstehen,  und  daher  ist  die  Abweichung  von  der 
Norm  viel  grosser. 

Die  oberflachliche  Schicht  der  Gehirnrinde  ist  sehr  oft  der  Sitz 
einer  Vermehrung  der  normalen  Gliaeleniente. 

Am  besten  isfc  sie  in  charaktoristischer  Weise  ausgesprochcn  in  einigen  Fallen 
von  }5pilepsic,  wie  Cha.slin,  Fere,  Bleuler  geschildert  habcn.  Alzheinieri^  hat 
eine  seiche  Sklerose  mit  der  Weigert'schen  Methode  studirt  und  I'and.  dass  die  Glia- 
fasern langer,  dicker  und  zahlreicher  sind  als  in  der  Nonn  und  einen  dichteu  Filz  bilden. 
Hier  und  da  bemerkt  man  mitotische  Theilungen  und  Kernansammlungen ;  bisweilen 
bieten  die  Gliazellen  Riickbildungszeichen,  Schrumpfung  dcr  Kerne,  Fett  in  den  Zell- 
korpern  u.  s.  w.  dar. 

13* 
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Tn  verscliiedeiieii  Formeii  von  [jiof^i  essiven  (  Jeliiniaffectionen  bemerkt 
man  eine  Venneliiung  der  (ilia  uni  die  (jefiisse,  besondei-s  wo  die  Gefasse 
veriindert  sind. 

A  Izh  e  i  111  0  r liat  einigo  Fiille  von  difTuser  Atropliie  der  Gehirnrinde,  in  \velcbeu 
die  Gcfiissveriinderiingon  deutlicli  den  Ausgangspunkt  der  perivasculiiren  Gliose  zeigten 
und  diese  letztere  die  wiclitigsten  liistologischen  Merkmale  des  Processes  darstellte. 
beschrieben. 

Die  periependymale,  sclion  normal  in  betiaclitliclier  Menge  vor- 
kommende  Glia,  kann  in  verschiedenen  Erki-ankungsprocessen  stark  zu- 
nelimen. 

So  entsteht  eiue  bald  diffuse,  bald  knotenformigo  periependymale  Sklerose 
(vulgo  Ependymitis).  Die  periependymale  Gliawucherung  kann  von  einem  lokalen 
Reize  abhiingig  seiii,  so  bei  Hydrocephalus  internus,  bei  tuberkuloser  Meningitis,  in  der 
die  Wuclierungsknoten  aucli  Tuberkelbacillen  beherbergen  konnen,  in  Fallen  von  Cysti- 
cercus  der  Hiruventrikel;  dieselbe  kann  auch  in  allgemeineu  Processen  auftreten,  wie 
z.  B.  bei  progressiver  Paralyse,  in  einigen  Fallen  von  Dementia  senilis  oder  Epileptica. 

In  den  Ependymitisknoten  befindet  sich  eine  grosse  Menge  von  Fasern,  welche 
in  keiner  bestimmteu  ortlichen  Beziehung  zu  den  Gliakernen  stehen;  ihr  Vorhandensein 
beweist,  dass  eine  fortgesetzte  Bildung  von  Intercellularsubstauz  stattgefuuden  hat. 
Das  Ependymepithel  ist  sehr  oft  alterirt  oder  ganz  zerstort. 

Zwischen  den  oben  gescliilderten  Formen  der  Sklerose  und  den 
anderen,  welcbe  wir  im  Folgenden  bescbreiben  werden,  besteht  kein 
scbarfer  Unterscbied:  die  ersten  konnen  in  den  scbwersten  Fallen  zu 
Anordnungen  fiiliren,  die  von  der  Norm  stark  abweicben;  unigekebrt 
nebmen  die  Gliawucberungen,  welcbe  die  normale  Textur  verandern  oder 
sogar  zerstoren,  oft  ibren  Anfang  nur  mit  einer  x4.uspragung  der  normalen 
Verbaltnisse. 

Das  ist  bei  der  progressiveu  Paralyse  der  Fall:  in  den  Anfangsstadien  ist  in 
der  Gehirnrinde  eine  Vermehrung  der  Glia  an  der  oberflachlicheu  Schicht  und  um  die 
Gefasse  zu  bemerken,  indem  in  den  fortgeschrittenen  Fallen  zahlreiche  Gliafasern  in  . 
alien  Schichten  der  Rinde  auftreten;  und  auch  in  den  Stellen,  wo  normal  keinc  Astro- 
cyten  nachzuweisen  sind,  kann  man  viele  solche  und  auch  mehrere  Monsterzellen  finden. 
In  der  Molecularschicht  der  Kleinhirnrinde  nimmt  die  Veranderung  mit  einer  Ver- 
mehrung der  Gliafasern,  welche  nach  Weigert's  Beschreibung  nur  geradlinig  und 
radial  von  der  Oberflache  in  die  Tiefe  strahlen,  ihren  Anfang;  sjjater  bilden  sich  Fasern  % 
in  alien  Richtungen. 

Eine  besondere  Art  von  Sklerose,  welcbe  in  normalen  Anordnungen 
keine  Uebereinstimmung  findet,  ist  die  sogenannte  niiliare  Sklerose  der 
Hiiwinde,  die  am  besten  in  einigen  Fallen  von  Dementia  senilis  aus-  s 
gepragt  ist. 

Nainentlich  in  den  mittleren  Schichten  finden  sich  am  Platz  zerstorter  Nerveu- 
zellen  kleine  Anhilufungen  von  Gliazellen.    Der  Zellkorper  derselben  ist  wenig  ver 
andert,  nur  fiihrt  er  relativ  viel  Pigment  und  erscheint  vergrossert.    ^'on  diesen  Zellen 
auhiiufungen  geht  ein  dichtes  Flechtwerk  feinster  Fasern  ab. 

In  der  acuten  Myelitis  mid  Encepbalitis  treten  die  scbwersten 
patbologiscben  Umwandlungen  der  Gliazellen  zu  Tage. 

In  diesen  Erkrankungen  kommen  die  Xoruchenzellen,  die  Friedmaiui'schen  Ent- 
ziindungszellen  und  die  Rieseuzellen  oft  auch  in  betriichtlichen  Mengen  vor,  und  iiben 
eine  leljhafte  phagocytische  Thatigkeij;  aus.  Wenn  diese  Erkrankungsprocessc  chronisch 
werden  und  zu  einer  rclativen  Heilung  gelangen,  fiiliren  sie  zur  Bildung  von  ganz 
atypischen  Sklorosen,  da  die  gcwucherten  und  eiugewanderten  Elemente  theihvcise 
endgiiltig  zu  Grunde  gehen,  theilweise  ihre  Intercellularsubstanz  unordentlich  aus- 
scheiden  und  den  Platz  der  zerstorten  Nervenelemeute  einnehmen. 

Aucli  um  htimorrhagische  oder  ischiimische  Erweichuugsherde  kommen  lebhafte 
Wucherungsproccsse,  welclie  zu  Narbcnbildung  fiiliren,  vor.  Sind  diese  Herde  sehr 
ausgedehnt,  so  findet  die  Glia  selbst  die  fiir  sic  passcnden  Kalirungsbedingungen  nicht 
unci  geht  zu  Grunde:  die  Wucherung  kommt  nur  an  den  Riindern  vor,  und  so  entsteht 
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eine  mit  fliissigem  Inhalte  gefiillte  Hohle,  begrenzt  dui-ch  ein  Narbengewebe,  welches 
aus  Glia  luul  theilweise  auch  aus  Bindegewebe  besteht.  1st  der  Herd  klein,  so  kann 
die  Hildiing  einer  I'esten,  fast  ausschliessiich  glioseu  Narbe  stattfinden. 

Aehnliche  Gliawuclieruiigen  treten  urn  Fremdkorper,  Parasiten,  Tumoren  mit 
uicht  sehr  raschcm  Waclistluim,  Solitar-Tuberkelu  ii.  s.  w.  zum  Yorschein,  und  ihre  Bnt- 
faltung  ist  ia  einzelnen  Fiillen  sehr  verschieden. 

Es  ist  leiclit  zii  verstelien,  dass  die  krankliafte  Schadig-img,  weim 
s;ie  auf  ein  junges  oder  gar  eiiibryonales  Gehirn  einwirkt,  eine  die 
uoiinalen  Veiiialtnisse  ganzlicli  verwirrende  Gliawuclierung  liervorrnfen 
kann.  In  den  infantilen  Hirnei'krankung-en,  welclie  zm-  Bildnng  gyraler 
Atrophie,  Microgyrie  n.  s.  w.  fiihren,  beobachtet  man  oft  die  mannig- 
faltigsten  Gliawuclienmgsbilder,  welche  durcli  den  Ersatz  der  Nerven- 
bestandtheile  durcli  Gliaelemente  cliarakterisirt  werden. 

Eine  der  am  besten  cliarakterisirten  Formen  von  friiher  Hirn- 
sklerose  ist  die  tuberose  oder  hypertrophische  Hirnsklerose  (Bourne- 
ville). 

Macroscopisch  bemerkt  man  viele  sklerotische  auf  den  Hirnwindungen  zerstreute 
und  leicht  iiber  die  Hirnoberflache  hervortretende  Inselu,  deren  Konsisteuz  erheblieh 
vermehi't  ist.  Microscopisch  bestehen  dieselben  aus  Gliageweben  mit  dichtem  Faserfilze; 
die  Xerveuelemente  sind  verschwunden,  nur  an  den  Raudzonen  beobachtet  man  mehr 
oder  weniger  verauderte  und  abnorm  angeordnete  Nervenelemente.  Kleine  Blutextra- 
vasate  sind  in  dieseu  sklerotischen  Inseln  nicht  selten,  so  dass  die  Vermuthung  be- 
rechtigt  ist,  dass  sie  Narbenbildungen  darstellen,  in  denen  die  Gliawucherung  nicht 
innehalt  und  so  zu  giner  absoluten  Massenzunahme  fiihi't. 

Eine  der  mchtigsten  Gliosenarten,  iiber  deren  Entstebung-  nocb  die 
Meinung-en  g-etbeilt  sind,  ist  die  syring-omyelitische  Sklerose.  Dieselbe 
wii'd  bekanntlicb  dargestellt  durcb  einen  in  die  Lange  mebr  oder  weniger 
ausgedebnten  in  der  Gegend  des  Centralcanals  bervortretenden  Glia- 
wucherungsberd,  welcber  einen  bisweilen  theilweise  mit  Ependym  be- 
kleideten  Hoblenraum  in  sicb  einscbliesst. 

Die  neuesten  durch  die  Weigert'sche  Methode  erhaltenen  Befunde  sind  noch  zu 
spiirlich,  um  die  Frage  zu  entscheideu,  ob  die  syringomyelischen  Hohlen  einen  einzigen 
und  besondereu  Ursprung  haben,  oder  ob  sie  vielmehr  als  eine  Bildung  zu  betrachten 
sind,  welche  von  verschiedenen  zur  Gliawucherung  mit  Hohlenbildung  fiihrenden 
Ursachen  (angeborene  Anlage,  verschiedene  Reize,  Traumata,  Druck,  Blutungen,  an- 
geborene  oder  erworbene  Erweiterungen  des  Centralcanals,  intranei-vose  Ljnmphstauungen, 
Gliome  mit  centralem  Zerfall)  herrorgebracht  wird. 

Eine  Gliawucherung  kann  auch  mit  wechselnder  Deutlichkeit  um  die  hydro- 
myelischen  Erweiterungen  des  Centralcanals  eutstehen,  und  kann  dieselbe  bisweilen  den 
echten  syringomyelischen  Glianeubildungen  identisch  sein.  Daher  sind  einige  Autoren, 
unter  ihnen  Schlesinger,  zu  der  Annahme  geneigt,  dass  man  nicht  einen  scharfen 
Gegensatz  zwischcn  Hydro-  und  Syringomyelie  aufstellen  kann;  vielmehr  bilden  diese 
Affektionen  eine  continuirliche  Reihe.  Diese  Reihe  umfasst  mit  allmahlichen  Ueber- 
gangen  ebenso  Hohlungen  mit  voUkomniener  Ependymbekleidung  wie  ausschliessiich 
aus  Glia  und  Bindegewebe  begrenzte  Hohlungen.  Ausserdem  kann  man  nicht  selten 
atypische  Ependymanordnungen  und  gliomatose  Wucherungen  der  periependymalen 
Neuroglia  in  Riickenmarken  finden,  in  welchen  intra  vitam  keine  Veranderung  ver- 
muthet  werden  konnte. 

Die  Glia-Neubildungen,  bei  welchen  man  am  wenigsten  eine 
Wucherungsursache  erkennen  kann,  sind  die  Gliome.  Diese  Geschwiilste 
bieteu  eine  solche  proteusartige  morpbologische  Mannigfaltigkeit  dar,  dass 
es  unmoglich  ist,  eine  histologische  Diagnose  auf  eine  einzige  Ersclieinungs- 
art  der  Glia  zu  begrlinden;  wie  z.  B.  Stroebe^''  sich  auf  das  Vorkommen 
von  Astrocyten  stiitzt. 

Gewiss  sind  oinige  Gliome  aus  typischon  Gliaelementen,  aus  Zellen  rait  wenig 
entwickoltom  Protoplasma  und  aus  faserigcr  Zwischensubstanz  zusamraengesetzt.  Bei 
andercn  Gliomen  bringt  dagegcn  die  Weigert'sche  Methqde  keine  Intercellularsubstanz 
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iiiim  Vorsclu'iii,  uiid  das  ist  niclit  in  alien  J^iillcn  auf  Uiisichorheit  der  Methode,  sondern 
auf  wahrou  Mangel  an  Gliafaserii  ziiriickzul'uhren.  Eiuige  diese  Fasern  entbehrenden 
Gliome  zeigen  sich  niclitsdestowenigcr,  wenn  sio  nach  der  Golgi'sehen  Methode  be- 
haiidolt  wcrdeii,  als  aus  typischcn  GliazcUen  mit  zahlreichen  Fortsatzen  zusarnmen- 
gosotzt;  andcrc  dagogen,  wio  die  Netzhautgliome  in  deii  erston  Phasen  ihrer  Ent- 
wickeluiig,  bcstolien  last  ausscliiiesslifh  aus  den  embryonalen  Neuroopithelien  sehr 
ahnlichen  Elcinenten  und  bieteii  keiiie  Intercellularsubstaiiz  dar.  Das  erubrvonalc 
Wesen  dieser  Zellen  wird  durch  ihre  Anordnung  in  besondere  Gebilde,  „Roselten". 
die  von  Eisenlohr  ontdeckfc  und  von  Wintersteiner ausfuhrlich  beschrieben 
wurden,  bestiitigt.  Diese  Rosetten  sind  von  epithelioiden  Zellen  gebildet  und  haben 
in  den  Schnitten  das  Aussehen  eines  Driisenrohres,  doch  genauer  bestehen  sie  nicht 
aus  liohreu,  sondern  aus  hohlen  Kiigelchen.  Diese  Gebilde  befinden  sich  in  den  jungsten 
Geschwiilsten  und  in  der  Nahe  der  Gel'asse;  spater  konunen  dieselben  wegen  der  leb- 
haften  Wucherungsprocesse  in  Unordnung,  und  die  neugebildeten  Elemente  gehen 
theilweise  durch  Nekrose  zu  Grunde.  Es  ist  sehr  wahrscheinlich,  dass,  wie  Steinhaus 
auuimmt,  in  fortgeschiittenen  Entwickelungsstadien  der  Netzhaut-Gliome  die  Geschwulst- 


Figur  42. 

Lilngsschnitt  durcli  ein  Biindel  eiues  gliomatosen  Opticus.  Links,  am  Raiule,  wirr  durch- 
einanderlaiifende  und  quer  durchgeschnittene  Glia-Fasern;  rechts  im  Innenx  des  Biindels 
longitudinals  Fasern.  Nach  einer  Beobachtung  Righetti's.  Weigert'sche  Methode.  Vergr.  540  D. 

zellen  ihre  embryonalen  Xennzeichen  einbiissen  und  sich  in  echte  Gliazellen  umwandeln, 
wie  es  normalerweise  im  embryonalen  Lebeu  vorkommt.  In  der  That  hat  in  den  hoch- 
entwickelten  Netzhautgliomen  die  AVeigert'sche  Methode  das  Vorkommen  von  faseriger 
Intercellularsubstanz  eutliullt. 

Hochinteressant  ist  die  Beobachtung  Storch's,  dass  den  Rosetten  der  Netzhnut- 
gliome  ahnliche  Gebilde  bei  einem  Riickenmarksgliom  und  besser  bei  einem  Gliom  des 
Lobus  parietalis  vorhandeu  waren.  Derartige  Beobachtungen  von  driisenahnlichen 
epithelioiden  Zellenzapfen  hat  Babes  an  Gliomen  der  Epiphysis,  des  RUckenmarkes 
und  des  vierten  Ventrikels  gemacht. 

Werni  mittelst  der  Weigert'schen  Methode  in  den  Gliomen  eine  faserige  Inter- 
cellularsubstiinz  zum  Vorscheiu  gebracht  wird,  kann  dieselbe  in  keincm  Zusammenhange 
mit  den  Gliazellen  sein,  oder  so  enge  Beziehuugen  zeigen  wie  in  den  echten  Astro- 
cyten.  In  einigen  Fallen  konnen  diese  mit  Auslaufern  versehenen  Zellen  fast  aus- 
schliesslich  die  Geschwulst  bilden.  In  den  Gliomen  koramen  auch  sehr  oft  riesige 
Gliazellen  vor,  Monsterzellen  (Fig.  39),  welche  bisweilen  in  der  gewohnlichen  Farbuug 
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leicht  mit  den  Gaiiglietizellen  verwechselt  werden  konnen,  sich  aber  durch  die  Weigert'sche 
Methode  als  echte  GliazcUeii  zeigen,  da  die  meisteo  ilirer  Fortsiifcze  in  norinale  Glia- 
fasern  zerfalleii.  Nach  S torch  fehlen  diese  Zellen  niemals,  aber  ihre  Lage  ist,  mit 
einzelneii  Ausnahinen,  immer  nur  aul"  die  Eandzone  bescliriinkt. 

Obg-leicli  ill!  Allgemeiiien  die  Zellelemente  der  Gliome  eine  ausser- 
ordeiitliche  Mannigfaltigkeit  ilirer  Eigenschaften  darbieten  und  viel  von 
den  normalen  Gliaelementen  abweiclien,  giebt  es  docli  Gliome,  deren  Zell- 
elemente je  nacli  ilirem  Ursprungsorte  den  fiir  diesen  Ort  cliarakte- 
ristischen  Zelltypus  beinalie  erlialten.  Audi  die  allgemeine  Anordnung 
der  neiigebildeten  Gliafasern  kaun  der  normalen  selir  aliiilich  sein. 

In  einem  Faile  von  Gliom  der  Chiasmagegend  stralilte  die  glioraatose  Wucherung 
ill  die  beiden  Optici  ein,  so  dass  dieselben  sehr  vergrossert  waren  und  an  ihrer  An- 
setzung  am  Cliiasma  bis  7  mm  massen.    Die  Untersuchung  nach  der  Weigert'schen 


Figur  43. 

Querschnitt  durch  denselben  gliomatosen  Opticus:  a  centrale  quer  durcligeschnittene  Glia- 
Fasem ;   6  periphere  ringformige  Fasern;   c  Faserbiindelchen,  welche  die  verschiedenen 

Biindel  vereinigen;  d  Bindegewebe. 

Methode  liess  erkennen,  dass  trotz  der  ausserordentlichen  Wucherung  die  Optici  ihre 
Biindelstruktur  bewahrten  und  in  den  einzelnen  Biiudeln  die  Anordnung  der  Gliafasern 
der  normalen  sehr  iihnlich  war.  In  den  centralen  Theilen  jedes  Biindels  hatten  die 
Gliafasern  eine  vorzugsweise  longitudinale  Kichtung,  wiihrend  sie  in  den  peripherischen 
Theilen  meistens  ringsum  und  mehr  oder  weniger  wellenformig  verliefen  (Fig.  42  u.  43). 
Die  verschiedenen  Biindel  waren  stellenweise  durch  Biindelchen  dieser  querverlaufenden 
Fasern  vereinigt.  Die  Gliafasern  waren  sehr  gross  und  ausserordentlich  zahlreich,  besonders 
in  der  peripherischen  Randzone  der  Biindel;  die  Kerne  waren  in  den  ausgewachscnsten 
Theilen  klein  und  dimkel,  in  den  jiingsten  dagegen  viel  grosser,  hell  und  kornig. 

Die  grossen  Bauverschiedenheiten  der  einzelnen  Gliome  sind  leicht  erkliirlich, 
wenn  man  sich  die  Charaktere  der  embryoualen,  der  erwachsenen  und  der  patho- 
logischen  Gliazellen  vorstellt.  Das  Fehlen  der  faserigen  Intercellularsubstanz  ist  ver- 
standlich,  wenn  man  denkt,  dass  die  Gliome  1)  aus  embryoualen  Gliazellen,  welche 
keine  Zwiscliensubstanz  ausgeschieden  habcn,  2)  aus  nur  mit  protoplasmatischen  Fort- 
satzen  versehenen  Gliazellen,  3)  aus  Zellen,  welche  die  Zellthiitigkeit  in  rascher  Pro- 
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liforalioii  erscliiipren  niid  kcine  ty|)ischo  Zwisclu;iisubstaiiz  ausscheiden  (wie  es  bei  den 
Jiindegewcbl'aseni  bei  Sareunien  der  Fall  ist),  gobaiit  warden  kounen.  Doch  ist  es 
ganz  unrichtig,  solche  Gescliwiilstc  als  Glio-Sarcome  zii  bezeichneii,  da  sie  wirklicli 
mifc  den  Sarcuiuen  nichts  zu  thun  haben  und  aus  echten  Gliazelleii  bestelien.  Leichter 
kann  niau  sich  erkliiren,  wie  in  einem  iind  dcmselbcii  Glioni  in  verschiedenen  Gebieten 
desselben  oder  in  verschiedenen  Entwickelungsstadien  die  cinzelnen  Typen  sich  andorn 
kiinnen,  und  die  Zwischeiisubstaiiz,  wo  sie  I'ehlte,  hei"vortreten  und  ihre  Beziehungen 
zu  den  Mutterzellen  behalten  oder  einbiissen  kann. 

Nnr  auf  die  Erwagung  aller  vorliegenden  je  nach  dem  Fall  veranderlichen  Typen 
kann  die  histologische  Diagnose  der  Glionie  begriindet  werden.  Aiisserdem  ist  fiir  die 
Gliome  der  allmahliche  Ucbei'gang  des  Tumors  in  das  norniale  Gewebe  charakteristisch. 
Wie  S torch  anninimt,  wachst  das  Gliom  nicht  allein  dadurch,  dass  die  Tumorzellen 
in  der  llichtung  des  geringsten  AViderstandes  bin  wuchern  und  das  Gesunde  infiltriren, 
sondern  auch  durch  Wuclierung  sammtlicher  Glia-Blemente  in  der  Randzone  und  der 
Umgebung  des  Gescliwulstes. 

Besondere  Beachtung  verdienen  die  haufigen  Gefassveranderungen  in  Gliomen, 
sowie  die  haufig  euorme  Erweiterung  der  adveutitiellen  Lymphrauuie  und  auch  die 
Neigung,  welche  viele  Gliome  zu  regressiver  Metamorphose  zeigen:  Quellung  der  Glia- 
fasern,  Nekrose,  Corpora  amylacea  u.  s.  w. 

Was  die  Genese  der  Gliome  anbetrifft,  so  konnen  wir  uocli  nicht  dariiber  eine 
einheitliche  vollbegriiudete  Erklarung  geben.  Einige  Beobachtungen  von  mit  Epithel  aus- 
gekleideten  Hohli'iiumen  im  Inneren  des  Tumors  lassen  die  Miiglichkeit  offen,  dass  eine 
atypisclie  Bilduug  von  Gliazellen  aus  versprengteo  Ependjnnzellen  stattfinde.  Die  besseren 
Kenntuisse  iiber  den  Bau  der  Netzhautgiiome  gestatten  uns,  zu  vermuthen,  dass  sie  aus 
versprengten  Keimen  entstehen;  ferncr  bewcisen  die  Beobachtungen  von  Storch  und 
Babes,  dass  eine  solche  Entstehungsweise  uicht  bloss  fiii-  die  Netzhautgiiome  charakte- 
ristiscli  ist.  Jedoch  ist  es  nicht  ausgeschlossen,  dass  in  vieleu  Fallen  die  Gliome  aus 
normalen  Gliazellen,  welche  durch  unbekaunte  Reize  in  Wucherung  gerathen  sind,  ent- 
stehen. Wegen  der  grossen  Wucherungsfahigkeit,  welche  die  Gliazellen  in  vielen 
anderen  Krankheitszustanden  erkennen  lassen,  wird  diese  Anschauuug  berechtigt.  Es 
ist  wahrscheinlich,  dass  diese  Entstehungsweise  besonders  den  Gliomen  eigenthiimlich 
ist,  bei  denen  der  lokale  Zelltypus  und  die  normalahnliche  Anordnung  der  Gliafasern 
erhalten  ist. 
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Uebersicht  des  normaien  Baues  der  Gefasswande. 


An  den  Arterien  imtersclieiden  wir: 

1.  Tunica  intima, 

2.  Tunica  media, 

3.  Tunica  externa  sen  adventitia. 

In  der  Intima  zeigen  die  Elemente  vorwiegend  eine  Langsrichtung  ihrer  An- 
ordnung,  in  der  Media  sind  sie  quergerichtet,  in  der  Adventitia  lierrscht  wieder 
die  Langsrichtung  vor. 

Der  individuelle  Ban  der  Gefasse  ist  etwas  verschieden;  er  richtet  sich  je 
nacli  der  Grosse  der  Gefasse. 

Zu  den  grossen  Arterien  rechnet  man  nur  Aorta  und  Pulmonalis,  zu  den 
mittelgrossen  Arterien  alle  Arterien  ausser  Aorta  und 
Pulmonalis  bis  zu  der  Grosse,  die  sie  kurz  vor  ihrem  Ueber- 
gang  in  die  Gapillaren  haben;  die  Arterien  kurz  vor  dem 
Uebergang  in  die  Gapillaren  zalilt  man  zu  den  kleinen 
Arterien.  Mit  letzteren  hat  man  es  vorwiegend 
in  der  Substanz  des  Centralnervensystems  selbst 
zu  thun,  wahrend  die  Ernahrungs-Arterien  an  der  Peri- 
pherie des  Hirns  und  Riickenmarks  zu  den  mittelgrossen 
Arterien  zahlen. 

a)  In  den  kleinen  Arterien,  also  z.B.  den  auf  einem 
Riickenmarksquerschnitt  oder  in  einem  Stiick  Hirnriude  sich 
prasentii-enden,  zeigt  die  Intima  bei  Farbuug  mit  Eosiu- 
Hamatoxylin*)  langgestreckte  spindelfoniiige  Epithelzellen 
und  darunter  eine  strukturlose  elastische  Innenhaut  (Elastica 
interna);  diese  Elastica  interna  erweitert  sich  bei  etwas 
grosseren  Arterien  zur  „membrana  fenestrata".  Die  „membrana 
fenestrata"  liegt  dem  Endothel  nahe  an,  ist  aber  nicht  mit 
ihr  innig  verklebt;  sie  ist  eine  elastische  Membran,  ohne  Kerne 
und  ohne  zellige  Elemente;  nur  in  den  Uebergaugs-Arterien 
selbst  ist  sie  nicht  zu  sehen. 

Die  Media  wird  reprasentirt  durch  eine  einfache  Lage  glatter  Ringmuskelfasern. 
Mit  zunehmender  Grosse  der  Arterien  wird  diese  einfache  Lage  von  glatteu  Muskel- 
fasern  zu  einer  mehrfachen.  Je  nach  dem  Grade  der  Ausbildung  der  Muscularis  ist 
die  Contractilitat  cler  Gefasse  grosser  oder  kleiner.  Je  mehr  sich  die  Arterien  den 
„grossen"  Arterien  naheru,  um  so  mehr  tritt  das  elastische  Gewebe  hervor. 

Die  Adventitia  wird  gebildet  durch  feinfaseriges  langsverlaufendes  Biude- 
gewebe  und  ein  feines  Netz  elastischer  Fasern.    Sie  setzt  sich  oft  nicht  scharf  gegen 


Figur  u. 
Normale  Arteriole  aus  dem 
Riickeninarks-Quersclinitt 
Weigert's  Elastica-Farbimg. 

Eigene  Beobaclituug. 
a  Endothelkeme.  6  Elastica. 

c  Muscularis  (Media)  mit 
Muskelkerneii.   d  Adventitia 
mit  Kernen. 


*)  Fiir  die  histologische  Earbung  des  Gefasssystems  sind  zu  empfehlen:  1.  Die 
Hamatoxylin-Eosin-Methode,  2.  die  van  Gieson'sche  Methode,  3.  die  Weigert'sche 
elastische  Faser-Fiirbungsmethode,  4.  die  Unna- Tiinzer'sche  Orcein -Methode  (siehe 
Kapitel  I).  Fiir  Bacterienfarbung  im  Schnitt  bedienen  wir  uns  der  Unua'schen 
Methylenblaumethode. 

Far  ben  der  Schnitte  2 — 5  Minuten  in  polychromem  Methylenblau  (Unna). 

Wassern  ca.  1  Minute. 

Schnitte  in  Glycerin-Aether  fiir  ca.  1  Minute,  sorgfaltig  abspiilen  in  Wasser 
ca.  10  Minuten  (Wasser  wechseln !). 

Entwassern  in  Alcohol;  Oel;  Balsam. 
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das  iiinf^cbciulo  Mindegewebe  ab,  sondcrn  geht  viulf'ach  ohno  scharfe  Grenzen  in  das- 
selbe  iibor. 

b)  III  den  mittelgrossen  Arterien  ist  die  Intima  starker,  indem  ihre 
spiiulell'i)rmigen  Elemento  zulilrcicher  gowordcn  sind,  in  wieder  etwas  grosseren  Ge- 
fiissoii  findct  sich  unter  der  Spiiulelzcllcnlage  oiiie  Bindegewebsschicht  mit  einerii 
roichon  oliistischon  Faseriietzo.  .Die  cigontlicho  Ela.siica  interna  liat  sicli  zu  ciner  we  11  en  - 
t'ormigen  el  as t i .scli en  Lamello  verstiirkt,  welche  die  Grenzlinie  darstelU  zwischen 
Tunica  interna  und  Tunica  media. 

In  der  Media  sind  die  Muskelzellenlagen  mehrfach  resp.  vielfacli  geworden, 
die  durch  diinne  Bindegewebsl'asern  vielfacli  von  einander  gelrennt  sind.  Dazu  kommen 
jetzt  noch  weitmaschige  Netze  I'eiiier  elastischer  Faserii,  die,  wie  oben  schon  gesagt, 
mit  deni  Wacliseu  der  Arterien  auf  Kosten  der  Muskelelernente  immer  nmssiger 
auftreteu. 

In  der  Adventitia  gesellen  sich  zu  dem  grfiber  gewordenen  Bindegewebe 
feinere  und  stiirkere  elastische  Fasern.  Diese  verdichten  sich  an  der  Grenze  zwischen 
Media  und  Adventiciu  zu  einem  starkeren  Fasersysteni  (Elastica  externa).  An  grosseren 
Gefassen  flihrt  auch  die  Adventitia  vereinzelte  Muskelfasern.    In  der  Adventitia  und 


a  1) 


f  e 
Figur  45.   Normale  Arterie  aus  der  Pia  mater.   Eigene  Beobachtung. 
Weigert's  Elastica-Farbuiig. 
a  Intima  mit  Endothel.   h  Elastica  (Membrana  fenestrat).    c  Media  (Muscularis).    d  Intravasculiirer 
—  Viroliow-Robiu  —  Lymphraum.   «  Adventitia.  f  Elastica  externa. 

Media  verlaufen  aucli  die  vasavasorum  oder  vasa  nutritia,  die  den  Bau  der  „kleineu 
Arterien"  zeigen. 

Da  der  Tyj^ns  der  grossen  Arterien  uur  durch  Aorta  und  Arteria  pul- 
monalis  repraseutirt  wird,  so  konnen  wir  an  dieser  Stelle  vou  der  Beschreibung  ihres 
Baues  absehen. 

Wahrend  die  Aorta  und  Pulmonalis  exquisite  Arterien  von  „elastischem  Tj-pus" 
darstellen,  unterscheidet  man  auch  an  den  mittelgrossen  Arterien  solche  von  elastischem 
und  muskulosem  Typus,  je  uachdeni  in  der  Media  das  Muskelgewebe  oder  das 
elastische  Gewebe  iiberwiegt. 

In  den  mittelgrossen  Arterien  ist  der  Virchow-Robin'sche  Raum,  zwischen 
ausserer  Grenze  der  Media  und  innerer  Begrenzung  der  Adventitia,  deutlich  darzu- 
stellen  (s.  Figur45  bei  d).  Es  ist  der  adveutitielle  oder  „intravasculiire"  Lymph- 
raum, im  Gegensatz  zu  dem  periadventitiellen  oder  besser  „extravasculiireu'" 
Lymphraum  (s.  Figur  45  bei  e).  Es  sind  dies  Lyniphsiialtriium  e,  aus  denen  sich 
die  Lymphgefasse  entwickeln.  Von  diescm  extravascularen  Raume  aus  sind  priiformirte 
Gewebsspalten  injicirbar,  welche  jede  Ganglienzelle  umgeben  und  als  pericelluliire 
Lymphriiume  sich  darstellen.  Es  ist  wichtig  zu  wissen,  dass  das  Lumen  dieser 
Lymphspalten  und  Lymphraume  wtihrend  der  Lebensvorgiinge  mit  dem  Wechsel  der 
Grosse  des  Geriisslumens  und  mit  den  physiologischen  oder  pathologischen  Veranderungen 
der  Gefasswtlnde  schwankt. 

Der  perivasculare  Lymphraum  ist  nach  aussen  durch  cine  zarte  Mcmbran  be- 
grenzt  und  durch  sie  gegen  die  Gehirn-  resp.  Riickeumarks-Substanz  abgesetzt. 
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Der  Inhalt  des  porivasciilarou  Lj'mphranms  besteht  unter  normalen 
\'erlialtnisscn  aiis  eiuzelnen  get'ormton  Bestandlheilen ;  dazu  gL4ioreii  FetUropfchcn, 
Pigmentkoraclicn,  lymplioide  Elemoute  und  aucli  spiirliche  rotho  Blntkorperchen : 
Schon  hieraus,  ■weitmehr  aber  noch  aus  patliologischen  Fallen  ergicbt  sieh,  dass  die 
perivaseularon  Lymph riiiime  eiiien  -wichtigeii  Transportweg  darstellen. 


Venen. 

Im  Ganzea  ist  die  Waiidung  der  Venen  bedeutend  diinner  als  die  der  Arterien; 
anch  ist  sie  viel  weiiiger  elastisch,  weshalb  das  Lumen  der  Vene,  wenu  angeschnitten 
und  nicht  an  die  Umgebiing  fixirt,  coUabirt.  Im  AUgemeinen  ist  das  Lumen  der 
Venen  grosser  als  das  der  entsprecheuden  Arterien;  im  Gegensatz  zu  den  Arterien 
zeigt  auch  die  normale  Yenenwand  oft  Unregelmiissigkeiten  des  Lumens,  Vereugerungen 
und  Erweiterungen,  eutsprecjjend  diinneren  Stellen  der  Wandung. 

Man  unterscheidet  an  den  Venen  uicht  ihren  Bau  je  nach  ihrer  Grosse,  da  die 
Venenwand  an  verscMeden  grossen  Gefiisseu  denselbeu  Charakter  zeigt. 


Figur  40.   Normale  Vene  aus  der  Pia  mater  des 
Riickenmarks.   Eigeiie  Beobaclituiig. 

Weigert's  Elastica-Fiirbung. 
o  Intima  (Endotlielkenie).    h  Elastica. 
c  Media.   <J  Adventitia.   e  Blutkorpercheu. 


Figur  47.    Normale  Pro-Capillare  aus  dem 
Gehirn.    Eigeue  Beobachtung. 
Weigert's  Elastica-Fiirbung. 
a  rotlie  Blutkorperclien  im  Lumen. 
h  Eudothelkeni.    c  Elastica.    d  einfache 
Bindegewebslage  der  Adventitia.    e  extra- 
adventitieller  Eaum.   f  Gliakenie  im 
Hiniparencbym. 


Auch  die  Venenwand  liisst  sich  in  drei  Schichten  theilen. 

Die  Intima  besteht  aus  eiuer  einfachen  Lage  glatter  Endothelzellen  von  poly- 
gonaler  Form.  Im  Gegensatz  zu  den  Arterien  sind  in  der  Intima  der  Venen  die  Kerne 
des  Endothels  woniger  regelmfissig  gestellt  tmd  meist  mehr  rundlich.  Das  sjiarliche 
Bindegewebe  der  Intima  wachst  sich  selten  zu  einer  eigentlichen  Bindegewebsschicht  aus. 

In  der  Media  i.st  das  Bindegewebe  am  reichlichsten  vertreten;  dazwischen  findcn 
sich  spiirliche  Jluskelfasern  und  vereinzelte  elastische  Fasern. 

Domgegeniiber  treten  in  der  Adventitia  die  Muskel-Elemente  wieder  etwas 
mehr  horvor  und  sind  hier  zahlreicher  entwickclt,  als  in  der  Adventitia  der  Arterien. 
Die  eigcntlichc  Grundlage  der  Adventitia  bildet  aber  auch  hier  fibrillares  Bindegewebe, 
dem  sparliche  elastische  Fasern  bcigemengt  sind. 


Capillaren. 

Die  "Wand  besteht,  nachdem  die  Adventitia  feiner  geworden  ist  und  schliesslich 
auch  die  diinne  Lage  zellenhaltigen  Bindegewebcs  verschvvunden  ist,  sowie  nachdem 
auch  die  Ictzten  weitauseinanderstehenden  Ringnuiskeli'asern,  die  noch  die  Media  re- 
prascntirten,  ebenf'alls  vcrschwunden  sind,  nur  noch  aus  der  Endotliclhaut,  welche  sich 
zusammensetzt  aus  platteii.  langlichen  Zellen,  die  mit  ihren  zuwcilen  ausgezacktcn 
Riindern  sehr  innig  aMcinaMd(!r  haften.    Nach  Gogenbaur  sind  die  Capillaren  des 
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Gohirns,  nebon  doneii  dor  Nofzhaiit,  die  engsten  des  menschlielieii  Kfirpers  (0,005  bis 
0,00()  Mini).  Neiienliiitrs  jodoch  wius  JjiipiiLsicy  uuch  an  den  fein.steM  (iehirncapillaren 
(bis  zu  einonn  Mininialdurchmesser  von  1  eine  Intinia  und  eine  Adventilia  nach  und 
zeigte,  dass  jede  dieser  beiden  Haute  durch  besonders  gebildeto  Kerne  ausgezeichnet 
ist  (Bild  h). 

Die  vasa  vasorum  oder  vasa  nutritia  durehsetzen,  moistens  schragc,  die  tunica 
externa  und  tunica  media  und  liisen  sich  in  einer  der  beiden  Baute  auf;  sie  reicheu 
nur  bis  an  die  Grenzen  der  Intima;  sie  dienen  zur  Ernahrung  dieser  beiden 
Gel'asshaute.    Sie  liaben  den  Bau  der  „kleinen  Arterien". 

Die  Intima  selbst  ist  an  alien  Gefassen  gefasslos.  Ihre  Ernahrung  geschielit 
nach  Rokitansky  und  nach  Rindfleisch  von  innen  her  durch  das  im  Gefass 
circulirende  Blut.  Nach  Durante  wird  die  Intima  durch  Difl'usion  der  die  Adventitia 
und  Media  versorgenden  Eliissigkeiten  ernahrt. 

Die  Innervation  der  Gefiisse  geschieht  durch  markhaltige  Nervenfasern,  die 
sich  in  der  Media  auftheilen  und  nach  Abgabe  der  Markscheide  als  marklose  Fasern 
in  den  glatten  Muskelfasern  endigen.  Die  Oapillaren  werden  von  marklosen  Xerven- 
I'asern  innervirt. 

Lympligefasse. 

Man  unterscheidet  starkere  Lymphgefasse,  feiuere  Lymphgefasse  und  Lymph- 
capillaren. 

Auch  an  den  Wandungen  der  Lymphgefasse  kann  man  drei  Schichten  unter- 
scheiden. 

Die  Intima  setzt  sich  zusammen  aus  Endothelzellen  und  feineren  elastischen 
Easern,  die  eine  Anordnung  in  der  Langsrichtung  zeigen. 

Die  Media  wird  dargestellt  durch  sparlicho  liingsgestellte  Lagen  von  glatten 
Muskelfasern,  zwischen  denen  auch  vereinzelte  elastische  Fasern  verlaufen. 

Die  Adventitia  zeigt  als  Grundgewebe  feinfaserigos  Bindegewebe,  dazwischen 
einzelne  elastische  Easern  und  wieder  spiirliche  langsgerichtete  Muskelfasern. 

In  den  Lymphcapillaren  besteht  die  Wand  nur  aus  zarten  Endothelzellen. 
Sie  entwickeln  sich  aus  den  bereits  besprochenen  extravascularen  Lymphraumen. 

Der  Subduralraum  stellt  eiuen  einzigen  grossen,  in  die  Flache  ausgebreiteten 
Lymphsack  dar;  er  communicirt  durch  Llickeu  der  iuneren  Endothelschicht  dei  Dura 
mater  mit  dem  am  parietaleu  Blatt  der  Dura  stark  entwickelten  Lymphgefassnetz. 

Der  Subarachnoidalraum  steht  durch  das  foramen  Mageudi  und  die  Aperturae 
laterales  ventriculi  quarti  mit  den  Vontrikeln  des  Gehirns  in  Verbindung:  in  ihm 
circulirt  der  liquor  cerebro-spinalis,  der  seiuen  Abfluss  in  den  Lymphbahnen  der 
periphereu  Nerven  des  Hirns  und  Riickenmarks,  vorziigiich  des  n.  opticus  und  n. 
acusticus,  der  Naseuschleimhaut  und  durch  die  Arachnoidal-Zotten  in  die  venosen 
Sinus  der  Dura  mater  hat. 

Unter  dem  Subarachnoidalraum,  von  ihm  geschieden  durch  die  Pia  mater,  liegt 
der  His'sche  sogen.  epicerebrale  Raum,  der  gegen  die  eigentliche  Birnsubstanz 
durch  die  die  Rinde  iiberziehende  periphere  Glia-Randschicht  abgogrenzt  ist.  Es  ist  bisher 
auch  experimentell  nicht  gelungen,  das  Vorhandensein  einer  Communication  zwischen 
dem  subai-achnoidalen  imd  epicerebralen  Raum  nachzuweisen. 

Der  His'sche  Raum  communicirt  nun  einerseits  mit  der  Pia  mater,  andererseits 
miinden  in  ihn  die  stimmtlicheu  extraadventitiellen  Lymphriiume  der  Rinden-Mark- 
substanz  ein.  Wahreud  die  extravascularen  Lymphbahnen  gegen  das  Blutgofiiss  voUig 
abgeschlossen  sind,  wird  ihre  Aussenwand  unmittelbar  durch  Hirnsubstanz  gebildet;  in 
ihr  liegen  die  Miindungen  der  aus  dem  Hirngewebe  stammeuden  Lymphbahnen,  deren 
Verlauf  sich  mit  Vorliebe  wie  kleiue  Rinnsale  an  die  Gliazellen  und  ihre  Auslaufer  halt. 

Den  hervorrageudsten  Antheil  an  der  Bildung  dieses  in  die  extravascularen  Saft- 
bahnen  einmiindenden  Lymphgefiissnetzes  haben  die  pericellnlarcn,  um  eine  Ganglien- 
zelle  geordneten  kleinen  Hohlraume,  aus  denen  ein  winziges  Lyniphgefass  die  Gewebs- 
fliissigkeit  in  den  extraadventitiellen  Raum  iibcrfiihrt. 

Ausser  diesem  Lj'mphsystem  hat  Krontlial  in  der  Hirnrinde  kleinste  Gapillar- 
gefiisse  besclirieben,  deren  Lumen  so  eng  (2,5  [j.)  ist,  dass  Blutzellen  dasselbe  nicht 
passiren  konnen.  Dieser  Befund  und  ihre  Deutung  als  innerhalb  der  Hirnrinde  ge- 
schlossener  Lymphbahnen  wurde  von  Binswanger  bestatigt. 

Die  Existenz  eines  zwischen  die  extravascularen  und  die  pericelluliiren  Lymph- 
bahnen eingeschalteten  Lymphnetzes  ist  behauptet,  aber  noch  nicht  bestiitigt  worden. 
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Die  drei  haufigsteii  Allgemein-Erki-ankimg-en  der  Gefasse  des 
Nervensj^stems  warden  dargestellt  dm-cli:  die  Arteriosklerose,  die 
Syphilis  und  die  Tuberkulose. 

Wir  bespreclien  deshalb  znnaclist,  ehe  wir  auf  die  einzelnen  Ki-ank- 
heiten  des  Nervensystems  eingelien,  diese  drei  Formen  der  Gefass-Er- 
krankung. 

Arteriosklerose  der  Gefasse  des  Nervensystems. 

Die  Arteriosklerose  (Endarteritis  chronica,  nodosa)  befallt  nach 
der  von  Rokitansky  aufgestellten  Haufigkeitsscala  die  Gehii-n-Ai-terien 
an  neunter  Stelle.  Die  Hirn-x4rterien,  vorzugsweise  die  grossen  basalen 
Gefasse,  sind  auf  kleinere  oder  grossere  Strecken  geschlaugelt,  unregel- 
massig  erweitert,  ihre  Wandungen  unregelmassig  verdickt  mit  consecutiver 
Verengerung  des  Lumens.  Dieses  klafft  oft  auf  dem  Durchschnitt,  well 
die  Wand  durch  Einlagerung  von  Kalkmassen  stellenweise  zu  einem 
starren  Eolir  geworden  ist.  Die  Iimenflache  der  Gefasswand  zeigt 
rundliche,  beetartige,  opake  oder  gelbe,  derb  elastische  oder  schwielige 
Erhabenheiten,  vorwiegend  an  der  Theilungsstelle  der  grossen  Gefasse 
an  der  Basis  oder  da,  wo  kleinere  Seitenzweige  abgehen. 

Histologisch  charakterisirt  sich  die  Arteriosklerose  durch  das  gleich- 
zeitige  Vorhandensein  von  prolif erirenden  Prozessen  in  den  drei 
AVandschicliten  neben  regressiven  und  echt  entztindlichen  Pro- 
zessen. Die  wichtigsten  Resultate  und  schonsten  Bilder  liefert  die  hier 
unentbehrliche  Weigert'sche  Elastica-Farbung. 

Mikroskopisch  zeigt  sich  eine  unregelmassige,  buckel-  und  zapfen- 
formige  Verdickung  der  Intima;  zweitens  zeigt  sich,  dass  die  regel- 
massige  kleinwellige  Faltelung  der  normalen  El  as  tic  a  verloren  gelit; 
sie  spaltet  sich  stellenweise  und  vervielfaltigt  sich  hier  und  da,  sich  in 
eine  gix3ssere  Anzahl  feinster  elastischer  Lamellen  auflosend;  diese  Ab- 
spaltung  und  Auffaserung  erfolgt  znnaclist  dort,  wo  die  Intima  gewuchert 
ist  und  durchzieht  die  Intima-Neubilduug. 
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Die  Iiitiiiiawuclieruiig'  tragt  auf  ilirer  innereii  Oberflaclie  eine  Lage 
einfaclier  Eiidutliel/ollen,  die  stellenweise  in  zusamnieiihaiigeiider  8chicht 
abgeliobeii  sein  kaiiii  imd  daiiii  frei  in  die  Gefasslichtung  bineinflottiit. 

Die  abgespaltenen  Elasticafasern  verdicbten  sidi  unter  dem  Endothel 
der  Intiinawuclierung  baufig  zu  einer  Art  von  secundarer  Elastica  interna, 
die  bei  Anwendung  der  Weigert'sclien  Elasticafarbmig  ein  reiclies  Gewirr 
feiner  und  feinster  neugebildeter  Fasern,  von  sicli  ausgebend,  zeigt 
(s.  Figur  49).  Audi  die  eigentlicbe  Elastica  interna  ersdieint  an  solcben 
endarteriitisch  veranderten  Gefassen  selbst  obne  Aufspaltung  verandert, 
in  Form  von  dorniger  Zackung  und  Kerbung. 

Die  Intimawucberung  ist  im  Allgemeinen  nidit  sebr  kernreicb, 
eigentlicbe  Rundzellen-Infiltrate  linden  sicb  in  ibr  nicbt. 


6  e 

Figur  48. 

Arteriosklerosis  art.  vertebrali,s.   Eigene  Beobachtuns:- 
a  gewucherte  Intima.    6  .secundiire  Elastica  interna,    c  Elastica  iutenia.    d  Biiscliel  von  theilweise 
zii  Grunde  gegangenen  e.lastischen  Faseni,  welche  aus  eiuer  Aufspaltung  der  Elastica  interna  hen'or- 
gegangen  sind.    e  Mu.scularis  rait  liypertropliischen  und  atrophischen  Stellen.   /■  Elastica  externa. 
g  Adventitia.    Fiirbung  nack  Weig'ert'.s  Elastica-Methode. 

Es  kommen  ecbte  Zerreissungen  der  Elastica  interna  vor,  obne 
gleicbzeitige  aneurysmatiscbe  Ausbuclitung  der  Gefasswand.  Scbon  1890 
bat  Mancbot  die  primaren  Zerreissungen  der  elastischen  Elemente  fur 
die  Patbogenese  der  wabren  Aneurysmen  verantwortlicb  gemacbt. 

Bilder,  wie  sie  die  beistebende  Figur  zeigt,  die  ein  arteriosklero- 
tiscbes  Hirngefiiss  einer  65jabrigen  Frau  wiedergiebt,  beweisen,  wie  sicb 
durcli  die  durcb  den  Intinia-Riss  entstandene  offene  Pforte  die  Intima- 
wucberung zapfenfbrraig  in  die  Media  bineinscbiebt;  bier  pflegt  die 
Intimawucberung  besonders  reicb  zu  sein  an  Bindegewebskernen  und  neu- 
gebildeten  feiiien  elastiscben  Fasern. 

Die  Muscular  is  ist  an  derartig  erkrankten  Gefassen  tbeils  atro- 
pbiscb  und  kern  arm,  tbeils  bypertropbisdi  und  kernreicb;  aucb  iu  ibr 
siebt  man  eine,  sowobl  diffuse  als  aucb  beerdformige,  Neubilduiig  elastiscber 
Fasern  und  andererseits  wieder  Atropbie  und  Scliwund  der  praexistirenden 
elastiscben  Elemente  (J ores). 


Pathologische  Anatomie  der  Gefasse. 
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111  der  Adventitia  tritt  eiiie  Xernvermelirimg-,  mid  zwar  be- 
soiiders  in  der  ausseren  8cliiclit,  hervor.  Diese  Keriivernielirung-  bevor- 
zugt  bestimmte  Localitateii,  besonders  Astwinkel  uiid  Tlieiliuig-stelleii. 
Der  Yircliow-Robiii'sclie  —  intraadventitielle  —  Lymphrauni  ist  oft 
ditYus  Oder  melir  iiiiischrieben  erweitert;  er  enthiilt  iiiclit  selten  vermelirte 
zellige  Elemente,  Pig-mentschollen  uiid  Fettkorncheiizellen,  in  apoplec- 
tischen  Geliii-nen  konnen  diese  Elemente  im  intravascularen  Lympbraum 
eine  g-rosse  Maclitig-keit  eiiangen.  Aber  auch  in  der  Adventitia  drang-t 
sicli  dem  TJntersucber  die  Zunahme  und  Neubildung-  des  elastiscben 
Gewebes  aiif,  die  sich  in  einer  Vermehrfacbung  der  Elastica  externa  in 
der  inneren  Scbicbt  der  Adventitia  darstellt. 


m  I  e 


i  h  h  d  h        a  f  e 


Figur  4fl. 

Arteriosklerosis  art.  vertebralis  iiiit.  Aneurysma.  Eigene  Beobacbtung. 
<<  secundiire  Elastica  interna.  6  gewucherte  Intima.  c  neugebildete  elastisclie  Fasem  in  der  ge- 
wncherten  Intima.  A  Elastica  intema.  eRissstellen  der  Elastica  interna,  fmesarteriitiseher  Flecken. 
<i  liypertrophisclie  Partie  der  Muscularis.  h  atrophische  Partie  der  Muscularis  mit  volligem  Scliwund 
'lerselben  bei  i.  ft  neugebildete  elastiscbe  Fasern  der  Muscularis.  I  Elastica  externa  mit  neugebildeten 
Fasem.   m  Kernvermehrung  der  Adventitia.   Fiirbung  nacli  Weigert's  Elastica-Methode. 

An  denVenen  ist  die  banfigste  Veranderung-  die  fettige  Degene- 
ration und  die  granulose  Metamorphose  der  Intima  nnd  Media;  aucb  an 
ihnen  bietet  die  Adventitia  zuweilen  diffuse  und  umscbriebene  Erweite- 
I'ungen  mit  und  obne  Ausbuchtung  des  Vircbow-Robin'scben  Eaumes; 
aucb  diffuse  Pblebectasien  sind,  besonders  in  alteren  apoplectiscben 
Heerden,  baufig.  Die  Veranderungen  an  den  Venen  sind  nicbt  so  konstant 
und  meist  nicbt  so  liocbgradig  wie  an  den  Arterien. 

Der  Lympbgefilssapparat  ist  bei  der  uncomplicirten  Arteriosklerose 
niclit  verandert,  nur  sind  bei  Gebirnen  mit  friscben  oder  alteren  apoplec- 
tiscben Oder  malacischen  Heerden  die  extravascularen  Lympliraume  stai^k, 
oft  bis  auf  das  vier-  und  fiinffacbe,  erweitert. 

Handbuch  der  pathologischen  Anatomie  des  Nervensystems.  14- 
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Zu  den  gescliilderten  Veranderungen  gesellen  sich  progressive 
und  regressive  Ernalirungsstorungen  und  edit  entzundliche 
Prozesse  an  der  Intinia  und  der  Media  liinzu,  die  man  in  ihrer  Gesammt- 
lieit  als  „Atlieroniat()se"  bezeiclniet. 

Die  Intimasklerosen  erscheinen  dann  nicht  mehr  gi-au  oder  grau- 
weiss  sondern  gelblich  bis  buttergelb;  sie  sind  zunaclist  von  fester  Con- 
sistenz,  werden  allnialilicli  weichei-  und  zerfallen  baufig  zu  einer  kriimligen, 
breiigen  Masse.  Der  Prozess  sitzt  entweder  in  den  tiefei-en  Scbicbten 
der  Adventitia  und  Intima  oder  in  den  oberflacblicben  Schicliten  der  letzteren ; 
dann  konnen  die  Massen  niit  dem  Blutstrom  fortgespult  werden,  und 


e        f  d 


Figur  50. 

Atberoitiato.se  Degeneration  der  Art.  basilari.s. 
a  gewucherte,  kernreiche  Intima.   h  in  fettig-liyaliner  Umwandlung  begriffene  ge-wiiclierte  Intima. 
c  Fragmentation  der  veriinderten  J51astica  int.    d  Atropine  der  in  hyaliner  Degeneration  befindlichen 
Muscularis.    e  Adventitia.   f  Siialtranni  zwisclien  der  Elastica  interna  und  der  liyalin  degenerirten 

lutimasklerose.   Eigene  Beobachtung. 

es  binterbleibt  die  atheromatose  Us  nr.  Diese  atheromatosen  Substanz- 
verluste  kommen  an  den  Hirn-  und  Euckenmarksgefassen  nur  selten  zur 
Ausbildung.  Mikroskopisdi  stellt  sidi  dieser  Prozess  dar  als  ein  Honiogen- 
und  Kernlos- Werden  der  Intimawucherung,  die  audi  ab  und  zu  Vacuolisi- 
rungen  aufweist. 

Den  Ausgaiigspunkt  dieser  als  fettip:e  und  hyaline  Entartung  aufzufassenden 
Metamorphose  bilden  die  Zellen  und  die  InterceiUdarsnbstanz  der  Intima,  die  sich  in 
Fetttropfen  vcrwandcln  oder  zuniichst  in  eine  grosse  Jiornchenlvugel.  deren  einzelne 
Fetttropl'chen  erst  spiiter  confiuireu,  oder  auch  es  treten  grossere  und  kleinere  hj^aline 
Ballen  und  Schollen  auf. 

Eine  zweite  Form  der  regressiven  Veranderungen  stellt  die  Ter- 
kalkung  dar:  in  alien  Sdiiditen  der  Intinia  konimt  es  zu  heerdweiser 
Ablagerung  von  .Kalksalzen,  am  intensivsten  in  den  mittleren  und  innersten 
Sdiichten;  kleinere  und  grossere  Kalkplattdien  bilden  baufig  uni  das 
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Gefiisslumeii  g-anze  Ringe.  Fettige  Degeneration  nnd  Kalk-Impragnation 
combiniren  sicli  liautig. 

Audi  in  der  Media  treten  Verfettmig  und  Verkalkung  auf;  durcli 
letztere  kann  an  diesem  Orte  die  ganze  Arterie  streckenweise  in  ein 
starres  Rohr  verwandelt  werden. 

Loewenfeld  beschrieb  eine  „granulose  Degeneration"  der 
Muscularis,  durch  die  es  zum  vollstandigen  kornigen  Zerfall  derselben 
komnien  kann. 

Anch  alle  Stadien  der  Entziindung  konnen  in  der  Media  nnd 
Adventitia  vorkommen;  dieselbe  tritt  meistens  lieerdforniig  auf,  halt  sicli 
an  die  Endausbreitung  der  Vasa  vasorum  und  dringt  nach  der  Intima  vor. 
Diu'ch  fibrose  Umwandlung  dieser  entziindliclien  Zell-Infiltration  entstelien 
die  ,,mesarteriitisclien  Flecke"  Koster's.  die  zuweilen  zu  einer  voll- 
standigen fibrosen  Umwandlung  der  Muscularis  fiihren. 

Durcli  die  beschriebenen  Vorgauge  komint  es  zur  Verengerung  bezw. 
zu  einer  excentrischen  Verlagerung  der  Arterienliclitung,  in  den  kleineren 
Gefassen  unter  Umstanden  zu  einem  vollstandigen  Yerschluss  des  Lumens. 
In  grosseren  Gefassen  kann  auf  dem  Boden  der  Intimaslderose  eine 
autochthone  Thrombose  sich  entwickeln,  und  durch  den  bekannten  Vor- 
gang  der  Organisation  des  Thrombus  wird  das  ganze  Gefass  in  einen 
soliden  Strang  verwandelt. 

Was  speciell  das  Verhalten  der  Capillaren  der  Rinde  und  der 
Marksubstanz  des  Hirn's  angeht,  so  hat  Lap  in  sky  an  ihnen  triibe 
Schwellung  und  kornige  Entartung  bei  normaler  Dicke  und  normaler 
Weite  ihres  Lumens  festgestellt,  ferner  eine  granulose  und  waclisartige 
Degeneration  der  Capillar  wand  mit  rosenkranz-  und  spindelformigen  An- 
scliwellungen  und  Abschnlirungen  mit  und  ohne  Obliteration  des  Lumens, 
des  Weiteren  eine  faserige  Degeneration  der  Capillarwand.  Unter 
15  Fallen  von  Gehirnarteriosklerose  fand  Lapinsky  nur  einmal  die 
Capillaren  uiiverandert. 

Fill'  die  Pathogenese  der  Encephalomalacie  kommt  die  Ver- 
engerung Oder  der  Verschluss  der  Gefasslichtung,  die  durch  die  Erkrankung 
der  Intima  und  die  Verminderung  der  Arbeits-Capacitat  der  Media 
(Atrophie  der  Muscularis)  erzeugt  werden,  in  Betracht,  fiir  die  der  Hamor- 
rhagie  die  durch  die  degenerativen  eiitziindlichen  Prozesse  bewirkte 
"Wandveranderuug. 

Fiir  die  Hamorrhagie  im  Gehirn  spielen  nacli  Charcot-Bouchard 
die  sogenannten  mi  liar  en  Aneurysm  en  die  grosste  Rolle. 

Dieselben  sind  schon  mit  blossem  Auge  oder  schwacher  Lupen- 
vergrosserung  sichtbare,  hirsekorn-  bis  stecknadelknopfgrosse,  im  Verlauf 
der  Arterien  sitzende,  spindelformige  oder  rimde  oder  ovoide  Gebilde, 
welche  entweder  allein  oder  zu  mehi^eren  hinter  und  nacheinander  an 
einem  Gefassastchen  sitzen,  sodass  dasselbe  dadurcli  ein  varicoses  Aussehen 
gewinnt.  Ihre  Far  be,  die  abhangig  ist  von  der  Dicke  der  Wandung  und 
der  Art  des  Inhaltes,  ist  hellroth,  violettroth  oder  auch  bei  Imbibition 
der  Wandung  mit  Blutfarbstoff  rotlibraun,  ockerfarben  oder  auch  orange- 
farben. 

Die  Festigkeit  der  Aneurysnien  ist  abhangig  von  der  Dicke  der 
Wandungen;  sie  wechselt  von  beim  leisesten  Druck  platzender  bis  zu 
sandkornharter  Consistenz. 

14* 
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Niu'li  Eiclilcr  liiulc'ii  sio  sich  in  grosserer  odor  kleinerer  Menge  in  alien  Theilen 


des  (iclnrns,  jociocii  iiiciil  uii  al 
ini   f>;aii/.('n  (ichirn  mil  griisstcc 


on  iSlflion 
Mtilic  luir 


in  gloifli  grosser  Zahl.  Hald  findct  man 
einzelne  wonige,  bald  findcn  sie  sich  zu 
Tausenden,  am  weitaus  haufigsten  in  den 
Soli  -Streil'enhiigol  ti,  nacli  (Jharcot-Jiou- 
cliard  in  absteigonder  Hiiufigkcit  in  den 
Goliirnwindungen,  Jirucke,  Kleinbirn, 
Centrum  semiovale,  Pedunculi  ad  cor- 
pora quaedrigemina  et  cerebri,  medulla 
oblongata. 

Charcot  u.  Bouchard  nehmen 
Vasa  vasorum  an  den  Miliaraneurysmen 
an,  Eichler  hat  bei  der  Untersuchung 
von  liber  300  Miliaraneuiysmen  nie 
solche  gesehcn. 


Figur  51. 

Miliaraneurysmen  der  kleinen  Hiniartei'ien  nach  Charcot. 

Bei  a  ist  die  Adventitia  geborsten. 


Figur  52. 
20  fache  Yergrosserung. 


ngw 


ngw 


Figur  53. 

Ampulleuformiges  Miliaraneurysma  eiiies 
Seiteiiastes  der  striolenticuliiven  Arterio. 
50faclie  Yergrosserung.   «in  ampullenartige 
Erweiterung  der  Gefiisswand.    ngiv  norinale 
Gefiisswaiid. 


Figur  54. 

Miliaraneurysmen  in  einer  Arteriae  des  Seh- 
hiigels. 

(Figur  51 — 54  nach  v.  Monakow.) 


Die  mikroskopischen  Wanth^eranderuiig-en  dieser  ]Miliaraneu- 
rysmen  sind  nach  Loeweiifeld  ausserordeiitlicli  verschiedeiiartise.  Zu- 
naclist  fiiiden  sich  solche,  deren  AVaiidimg-,  abg-eseheu  von  der  Ansbanchnng, 
normal  ist.    Dieselben  sind  identiscli  mit   den  ampullliren  Ectasien. 
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welclie  Vircliow  schou  vor  langer  Zeit  an  der  Pia  imd  iliren  Fortsiitzen 
zwisclien  die  Hirnwinduiig-en  besclirieben  und  dereu  iiormale  Structur- 
verlialtnisse  er  ausdriicklicli  hervorgehoben  hat.  In  andern  Fallen  findet 
sich  cine  melir  minder  weit  fortg-eschritteue  Atropine  der  Muscularis, 
welclie  am  Sclieitel  der  aneurj^smatisclien  Ausbuchtung  am  ausgepragte- 
sten  zu  sein  pflegt. 

In  der  Intima  zeigen  sich  die  Endothelkerne  entweder  verschmalert 
und  geschrumpft  oder  bei  ausgepragter  heerdformiger  Intimawucherung 
vermelirt. 

Bei  einer  Aveiteren  Gruppe  von  Miliar-Aneurysmen  findet  sich  in 
Intima  imd  Media  die  grannlose  Degeneration  (Loewenf eld),  die 
sich  hanptsachlich  in  einem  grobkornigen  Zerfall  der  Muscularis  kenn- 
zeichnet.  An  wieder  anderen  Miliar-Aneurysmen  ist  die  Intima  und 
Media  in  mehr  oder  weniger  ausgedehntem  Maasse  fettig  oder  colloid 
degenerirt,  besonders  da,  wo  gleichzeitig  endarteriitische  Plaques  vor- 
liegen.  In  solchen  Fallen  werden  die  gesammten  Wand-Bestandtheile 
durch  eine  einzige  Haut  dargestellt,  die  briichig  ist  und  leicht  berstet. 
Die  T\'and  der  Miliar-Aneurysmen  ist  haufiger  mit  gelostem  Blutfarbstoff 
diffus  impragnirt,  und  im  Adventitialraum  findet  man  vielfach  Hama- 
toidin-Krystalle.  Die  von  einem  Miliar-Aneurysma  abfiihrenden  Gefasse 
oder  deren  V erzweigungen  konnen  mit  Zerf allsproducten  unter  Umstanden 
bis  zur  Undurchgangigkeit  angefiillt  sein. 

Die  von  Charcot-Bou chard  als  Miliar-Aneurysma  beschriebenen  Verande- 
rungen  sind  iibrigens  keine  audern  als  die  schon  von  Yirclio  w  beschriebenen  ampullaren, 
sackformigen  und  rosenkranzformigen  Ectasien  an  den  feinsten  und  etwas  starkereu 
Artei'ienstammcheu ;  schon  Virchow  wies  auch  mikroskopisch  an  den  Wandungen 
dieser  ectatischen  Clefasse  die  partielle  und  totale  Atrophie  uud  die  Verfettuug  nach. 

Eine  andere  Kategorie  derErki-ankung  der  kleinsteuHirngefasse  stellen 
—  was  auch  schon  Virchow  dargelegt  hat  —  die  sogenannten  „Aneurys- 
mata  spuria"  oder  die  „dissecirenden  Ectasien"  (Virchow)  dar; 
liier  ist  die  Adventitia  streckenweise  von  der  Media  abgehoben  durch 
eine  diinnere  oder  dickere  Lage  Blut.  Nicht  selten  findet  die  Abhebung 
der  Adventitia  in  Kugel-,  Ei-  oder  Sackform  statt.  Den  Inhalt  dieser 
Abhebung  bilden  rothe  und  weisse  Blutkorperchen,  Pigmentmassen, 
Detritus  und  Fibrin.  Loewenfeld  fand  in  solchen  Fallen  fettige  Degene- 
ration der  Intima  und  Media  sowie  eine  bis  zu  totalem  Schwund  fort- 
schreitende  Atrophie  der  Media:  durch  eine  minimale  Continuitats-Unter- 
brechung  oder  per  diapedesin  erfolgt  dann  der  Uebertritt  des  Inhalts 
des  Gefasses  in  den  Virchow-Eobin'schen  Raum  mit  dem  Endeffect  der 
adventitiellen  Ectasie. 

Eine  weitere  Quelle  fiir  das  Auftreten  multipler  miliarer  Hirn- 
blutungen  bildet  nach  Weber  die  hyaline  En  tar  tun  g  der  Hirngefasse. 
Sie  entsteht  durch  Degeneration  der  vorher  gewucherten  Gefasswand- 
zellen,  vielleicht  unter  Mitwirkung  von  Blutsubstanzen,  und  tritt  diffus  an 
den  Gefassen  mittleren  und  kleinsten  Kalibers  auf.  Der  Prozess  fiihrt 
im  weiteren  Verlaufe  zu  einer  Auffaserung  der  erkrankten  Gefasswand, 
wodurch  die  Blutungen  zu  Stande  kommen,  andererseits  kann  eine  voUige 
Obliteration  einzelner  Gefasse  erfolgen.  Die  hyalin  degenerirten  Gefasswaude 
nehmen  Bestandtheile  des  Blutfarbstoffes  auf,  und  zwar  einmal  einen 
eisenfreien,  der  ihnen  eine  gelbe  bis  braune  Farbuug  verleiht,  ferner 
einen  eisenhaltigen,  aber  an  sich  farblosen  Bestandtheil  des  Hamoglobins. 
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Die  bescliriebene  Eiitartung  iiiidet  sich  selteii  bei  reineii  progressiven 
Paralyseii,  hiiufiger  bei  Fallen  von  clirouischem  Alkoliolismus  oder  durcli 
Potatoriniii  complicirter  seniler  Demenz. 

Die  Lelire  von  (Jharcot-Bouchard,  dass  die  Miliar-Aneurj'smen 
bei  Geliirnblutungen  die  erste  Rolle  spielen,  hat  durcli  die  neueren 
Untersuclmngen  von  Loewenfeld  und  von  Stein  eine  Einschrankung- 
erfahren:  Stein  fand  in  seclis  apoplectisclien  Geliirnen  trotz  genauer 
Diii'clisuclmng  niclit  ein  einziges  Mai  Miliar-Aneurysnien. 

Keineswegs  immer  correspondiren  die  Wandveriinderungen  der 
Miliar-Aneurysmen  mit  diesen  aneuiysmatisclien  Ausbuclitungen  selbst, 
denn  es  komnien  zablreiclie  Miliar-Aneurysmen  vor,  deren  Intima  keine 
Spur  von  Arteriosklerose  oder  Atheromatose  zeigt,  wie  ja  auch  an  den 
grossen  und  kleinen  Gefassen  oft  genug  liochgradige  Atheromatose  oline 
Ausbauclimig  vorkommt.  Die  Arteriosklerose  ist  iiberaus  launiscli  in 
ikrem  Auftreten.  Besonders  liervorgeboben  sei,  dass  die  Ausdelmung 
der  atlieromatosen  Veranderungen  an  den  intracerebralen 
Gefassen  unabliangig  ist  von  dem  Zustande  der  grossen  basalen 
Hirngefasse,  d.  h.  bei  betrachtliclier  Atheromatose  der  intracerebralen 
Gefasse  sind  die  Basalgefasse  normal  gefunden  worden  und  umgekehrt: 
trotz  hochgradiger  basaler  Arteriosklerose  lassen  sich  nicht  selten  an  den 
intracerebralen  Gefassen  analoge  Veranderungen  nur  in  geringem  Umfange 
nachweisen. 

Fiir  die  Gruppe  von  Miliar-Aneurysmen  ohne  "Wand veranderungen 
miissen  vasomotorische  Einfliisse  in  Betracht  kommen  und  vor  Allem  der 
Zustand  des  Gewebes,  in  welchem  die  Gefasse  eingebettet  liegen;  denn 
es  ist  zu  bedenken,  dass  jede  Parenchym-Atrophie  naturgemass  ein  Siuken 
des  Seitendruckes  der  in  ihm  liegenden  kleinen  Gefasse  zur  Folge  hat,  und 
dass  ein  ortlicher  Parenchymschwund  auch  eine  ortliche  Ectasie  der  ihm 
anliegenden  Gefasse  hervorruft.  Mit  dieser  Anschauung  stimmt  es  auch 
gut  iiberein,  dass  die  diffusen  Gefassectasien  mitVorliebe  an  den  Gefassen 
bejahrter  Individuen  zur  Beobachtung  kommen,  also  zu  einer  Zeit,  wo 
auch  endogene  und  exogene  Involutionsprozesse  im  Parenchym  aufzutreten 
pflegen. 
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Von  den  miliar  en  Anemysmen  der  intracerebralen  Ai'terien  ab- 
geseheu,  finden  sicli  Aneurysmen  der  Hirnarterien,  unter  der  Zalil 
der  Aneurysmen  iiberhaupt,  niclit  ganz  selten.  Meist  sind  es  echte  sack- 
furmige,  selten  dissecirende,  gelegentlicli  fiudet  sicb  eine  allgemeine 
aneurysmatische  Erweiterung  an  den  Hirngefassen,  nanientlich  an  der 
Vertebralis  und  Basilaris. 

Sie  finden  sich  am  hfinfigsten  an  der  Basis,  in  der  Umgebung  des  circul.  arter. 
Willisii,  und  zwar  haufiger  im  Gebiet  der  Carotis  als  der  Vertebralis,  vor  allem  in  der 
art.  fossae  Sylvii,  nud  bier  viel  haufiger  links  als  rechts.  Von  den  iibrigen  Arterien 
zeigt  die  Art.  basilaris  die  zablreichsten  Aneurysmen.  Zuweilen  finden  sich  an  dem- 
selben  Individuum  mehrere  Gebirnarterien-Aneurysmen,  auch  die  Sackform,  die  Spindel- 
form  und  die  diffuse  Arterien-Dilatation  kommen  bei  einem  Individuum  vor,  wie  es 
besonders  schon  sich  in  Manchot's  Fall  zeigte. 

Die  Grosse  der  Aneurysmen  schwankt  zwisclien  der  einer  Erbse 
und  einer  Nuss,  zuweilen  sind  sie  audi  grosser.  Ihre  Gestalt  ist  meist 
rund  Oder  oval,  die  Oberflaclie  roth  und  glatt.  Auch  an  den  kleinsten 
Kiickenmarksgefassen  trifft  man  gelegentlich  miliare  Aneurysmen 
(Heboid). 

Die  Ruptur  des  Aneiirysma  erfolgt  nach  Gowers  in  mehr  als  der 
Halfte  der  Falle.  Wenn  eine  solche  stattgefunden  hat,  so  liegt  das 
Aneurysma  in  dichten  Cruormassen  eingebettet.  Das  Blut  entweicht 
mit  Vorliebe  zunachst  in  die  grossen  subarachnoidalen  Ijymphraume  an 
der  Basis  sowie  in  den  epicerebralen  Kaum  und  erstreckt  sich  von  hier 
aus  nach  alien  Richtungen  in  den  subarachnoidalen  Lymphmaschen  der 
Gross-  und  Kleinhirnhemispharen,  des  Hirnstammes  und  des  Riickenmarks 
bis  tief  hinunter  zu  den  letzten  Auslaufern  der  cauda  equina,  auf  diese 
Weise  oft  das  ganze  Central-Nervensystem  mit  einem  Blutkuchen  dicht 
umscheidend.  Duixh  das  Foramen  Magendi  nimmt  das  ausgebrochene 
Bhit  aus  den  Siibarachnoidah-aumen  seinen  Weg  in  die  Seitenventrikel, 
den  3.  und  4.  Ventrikel  und  den  Aquaeductus  Sylvii,  die  man  manchmal 
von  Blut  total  vollgelaufen  antrifft.  In  andern  Fallen  wahlt  das  Blut 
sich  zunachst  einen  Weg  in  die  Hirnsubstanz  hinein  und  bricht  erst 
secundar  vom  Marklager  der  Hemispharen  oder  vom  Hirnstamm  aus  in 
die  Ventrikel  diirch.  In  solchen  Fallen  muss  der  Verlauf  der  Blutung 
ein  langsamer  sein,  weil  das  nei-vose  Gewebe  allmahlich  in  der  Richtuug 
des  geringsten  Widerstandes  infiltrirt  wird. 

Gowers  beobachtete,  wie  ein  Aneurysma  am  Anfang  der  hinteren  Hirnarterie 
bar.st  und  den  Pons  infiltrirte,  ehe  das  Blut  nach  aussen  austrat.  In  einem  anderen 
Falle  erstreckte  sich  ein  schmaler  Fistelgang  von  einem  Aneurysma  der  mittleren 
Hirnarterie  zum  Seitenventrikel  hin. 
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Audi  der  Diirclibrucli  eiuer  derartigen  subarachnoidalen  Blutung  in  den 
S 11 1) d  u  r a  1  l  aiiin  ist  niis  aus  eigeiier  Erf ahrung- hekaiint.  Mikro,skoi)iscli  finden 
wir  bei  sulche.n  Aneiirysnien  eiiie,  in  alien  niogliclien  arteriosklei  otisclien 
Variationen  veriliiderte  Gefiisswaiidung,  verbunden  niit  Zeu'eissung  einer 
gTosseren  oder  kleineren  Zabl  elastiscb-niuskuloser  Elemente.  Manchot 
bat  in  dem  oben  erwabnteii  Falle  eines  sacktormigen  Aiieurysma  der 
A.  basilaris  in  der  Media  derselben  Zerreissungen  der  Elastica  int.  und 
ext.  niit  deiii  charakteristisclien  Peitsdiensclinurforniigen  Aufgerolltsein 
der  Rissenden  besdirieben  imd  abgebildet  Seit  wir  im  Besitz  der  vor- 
trefflidien  Weigert'sdien  elastisdien  Faserfarbeinetbode  sind,  lasst  sich 
dieser  Nadiweis  tedmisdi  viel  leichter  und  ansdiaulicher  zur  Darstellung 
bringen. 

Die  im  vorigen  Abschnitt  abgebildete  Figur  49  stellt  ein  solches  Aneurysma 
der  Art.  vertebralis  dar,  welches  bei  ciner  oSjiihrigen  Fran  sich  entwickclt  und  zu 
einer  totlicheu  basalen  Meningeal-Hamorrhagie  gefiihrt  hatte.  Wir  f'anden  zufaliig 
auf  Serienschnitten  dieses  miliare  Aneurysma,  das  grade  eben  bei  Lupenvergrosserung 
noch  zu  scheu  war.  Mikroskopisch  fand  sich  an  der  Vertebralis  ueben  ausgcdehuten 
arteriosklerotischenProzessen  nahe  dem  einenEnde  desGefasses  die  ziemlich  betrachtliche 
Intimawucherung  plotzlich  an  einer  Stelle  scharf  durch  eine  Oeffnung  unterbrochen. 

Die  Sackwandungen  zeigen  nicht  eine  Spur  mehr  von  Intimasklerose,  die  Intima- 
wucherung erlischt  scharf  abgerisseu  am  Eingang  zum  Kauai,  dessen  Wandbekleiduiig, 
der  Elastica  unmittelbar  aufliegend,  durch  eine  einfache  Lage  der  bekannten  Endothel- 
zellen  gebildet  wird. 

Die  secundare  Elastica  interna  ist  mit  der  urspriinglichen  E.  i.  im  Bereich  des 
Sackes  zu  einer  einfachen  Elastica  verschmolzen,  die  Media  ist  von  da  ab,  wo  der 
Kanal  in  die  Adventitia  eintritt,  hochgradig  atrophirt,  auf  der  rechten  Seite  des 
Sackes  sogar  total  verschwunden,  Vasa  vasorum  sind  im  Bereich  der  aneurysmatischen 
Ausbuchtung  nicht  zu  sehen.  Da,  wo  die  Elastica  externa  mit  der  interna  in  Folge 
Schwundes  der  Muscularis  zu  einer  einfachen  Elastica  verschmolzen  ist,  wird  der  Grund 
des  Aneurysma  ausschliesslich  von  der  eine  einfache  Endothellage  tragenden  Elastica 
und  der  ebenfalls  stark  atrophirten  Adventitia  gebildet.  Nur  wenige  Schnitte  von 
diesem  Schnittniveau  entfernt,  fandeu  wir  die  Adventitia  und  naraentlicli  die  Media 
stark  atrophirt,  die  Elastica  interna  im  Bereich  des  Winkels  zerrissen  und  ihre 
zackigen  zugespitzten  Rissenden  frci  im  Gefasslumen  flottireud. 

In  der  Aetiologie  der  Aneiirj'smen  steben  die  primaren  Rupturen 
der  elastisdien  mid  mnskulosen  Elemente  der  Media  an  allererster  Stelle. 
Mancliot  konnte  dieselben  iiidit  nnr  in  den  wabren  Aneurysmen,  sondei'u 
aucb  an  den  diffnsen  Dilatationen  uacbAveisen.  Diese  Zerreissung  koninit 
nadi  der  alten  Recklinghansen'sdien  Ansidit  zn  Stande  in  Folge  zu 
starker  Belastung  der  Gefasswaiid  und  in  Folge  von  Steigerung  des 
arteriellen  Blntdrucks.  Alle  Momente,  welcbe  geeignet  sind,  die  Wider- 
standsfabigkeit  der  Gefasswandung  zu  sdiwadien,  werden  die  Entstebung 
solcber  Rupturen  begiinstigen  miissen.  Dabin  geboren  degenerative 
Prozesse  an  der  Muscularis,  die  Endarteriitis  cbron.  deformans,  endo- 
nnd  mesarteriitiscbe  Heerde,  die  auf  embolisdiem  oder  iufectiosem  Wege 
zu  Stande  gekommen  sind,  ferner  auf  trauniatiscbem  AVege  entstandene 
Blutungen  in  die  Gefasswandungen  oder  in  die  Gefasssdieide.  Aucb  ist 
mit  Eppinger  an  eine  angeborene  Scliwache  der  mittleren  Gefiissbaut 
zu  denken,  wie  sie  dieser  Autor  fiir  die  Periarteriitis  nodosa  Kussniaurs 
walirscbeinlicb  gemacht  hat.  Weicbselbaum  bat  zuerst  das  Vorkomnien 
dieser  merkwiirdigen  Arterienkrankbeit  aucb  an  den  Gebirnarterien 
bescbrieben.  Es  komnit  bierbei  zur  Entwickelung  von  zablreicben  steck- 
nadelknopf-  bis  erbsengrossen  weissgrauen  Knotcben,  welcbe  bald  im 
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Laufe  des  Gef asses,  bald  am  Abg-ang  kleinerer  Aeste  entweder  ganz 
o-leiclimassie'  oder  melir  excentrisch  aufsitzen. 

Mikroskopisch  fancl  Eppiuger  am  Eingang  zum  Aneurysma  oine  Zerreissiing 
der  Media  uiid  der  Elastica.  im  Bereich  des  Sackes  fehlt  die  Media  absolut,  die  uii- 
veriiuderte  Adventitia  legt  sich  unmittelbar  der  verdickten  Intima  an. 

Eppinger  greift  bei  dem  Jng-eiidlichen  Alter,  in  welchem  diese 
miiltiplen  Aiieiiiysmen  meist  ziir  Beobaclitung  kommen,  auf  eine  an- 
o-eborene  Schwache  der  Elastica  zuriick,  die  selbst  unter  plij^siologisclien 
Verliiiltnissen  unter  diesen  Umstanden  einreissen  kaun.  Die  Tliatsacbe, 
dass  die  Aneurysmen  im  Gehiiii  mit  Vorliebe  an  den  Gabehmgsstellen 
der  Gefasse  sicli  vorfinden,  erhalt  dadurcb  eine  Beleuchtung,  dass  die 
Anordnung"  des  elastisclien  Gewebes  an  den  Theilung'sstellen  der  Gefasse 
eine  gewisse  Selbststandigkeit  dieses  Bezirks,  einen  relativ  lockeren 
Zusammenbang  mit  den  elastisclien  Fasern  des  Hauptstammes  bekundet 
(Mancliot).  Ferner  seben  Koster  und  Kraft  darin,  dass  an  den  Gefass- 
abgangen  die  Vasa  vasorum  reichlicber  vorhanden  sind,  eine  Bedingung 
zii  einem  locus  minoris  resistentiae.  Scbliesslicb  bleibt  noch  die  Mog- 
licbkeit  des  Vorkommens  einer  angeborenen  Diinne  der  Gefasswande 
zu  beriicksicbtigen,  auf  welche  Eulenburg  nacb  dem  Vorgang  von 
Virchow  flir  die  Aetiologie  der  multiplen  Gehirnarterienaneurysmen 
ziu'iickgriff. 

Es  unterliegt  jedoch  keinem  Zweifel,  dass  ausser  den  erwalinten  atio- 
logiscben  Momenten  fiir  die  Entstebung  der  Hirngefassaneuiysmen  die 
Embolien  viel  baufiger  eine  Rolle  spielen  als  man  dies  friiher  geglaubt  bat. 
Poufick  bescbrieb  1873  als  erster  emboliscbe  Verstopfung  kleiner  Hirn- 
gefasse  bei  recurrirender  verrucoser  Endocarditis;  er  stellte  sicb  vor,  dass 
kleine  kalkbaltige  Fragmente  von  den  Herzklappen  in  die  Arterien  gelangten 
und  auf  dem  Wege  der  Wanddurcbbobrung  die  Entstebung  eines  trauma- 
tischen  Aneurysma  veranlassten.  Eppinger  wies  1887  nacb,  dass  bei 
mykotiscben  Erki-ankungen  der  Herzklappen  mikrococcenbaltige  Tbromben 
in  kleine  Arterien  gelangen  konnten,  dort  an  gabelformigen  Tlieilungs- 
stellen  bangen  blieben,  locale  Entzlindungen  und  weiterbin  Zerstorungen 
der  Arterienwand  veranlassten.  Neuerdings  sind  diese  Untersucbungs- 
befunde  von  Simmonds  bestatigt  und  erweitert  worden.  Simmonds 
liat  iiber  sieben  Falle  bericbtet,  wo  meist  Kinder  oder  Jiingere  Individuen 
im  Verlauf  einer  verrucosen  Endocarditis  an  Hirnblutungen  zu  Grunde 
gegangen  waren.  Die  Section  und  die  bistologiscbe  Untersucbung  lieferten 
einwandsfrei  den  Nacbweis,  dass  es  sicb  in  all  diesen  Fallen  um  durch 
mykotische  Embolie  entstandene  Aneurysmen  gebandelt  batte,  welcbe  den 
Ausgangspunkt  fiir  die  Hirnblutung  abgegeben  batten. 

Nacb  Obigem  eriibrigt  es  sich,  das  Verb  alt  en  der  Gefasse  bei 
einer  Gebirnblutung  zu  bescbreiben.  Erfolgte  die  Bin  tun  g  in 
Folge  Berstung  eines  erkrankten  Gefasses,  so  zeigt  die  makro- 
skopiscbe  und  mikroskopiscbe  Betracbtung  der  Gefasse  jene  soeben  aus- 
fiihrlicb  geschilderten  Bilder;  waren  die  Gebirngefasse  normal  und  erfolgte 
dieBlutung  in  Folge  eines  abnorm  starken  Druckes  imGefass- 
system  oder  aucb  in  Folge  einer  abnorm  geringen,  aber  morpbo- 
logisch  sich  nicht  bekundenden  Wider standsfahigkeit  der  Gebirn- 
gefasse, so  constatirt  man  eben  nur  den  Blutaustritt  ins  Gewebe  mit 
consecutiver  Zerstorung  desselben.    Dafiir,  dass  es  zur  Bildung  der  apoplec- 
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tischen  Cyste  oder  der  a])oplectischen  Narbe  koiiime,  wird  die  Thiitigkeit 
der  Lymplibaliiien,  iiii  Specielleii  der  Gefassscheiden,  energiscli  heran- 
g-e/oo-en.  In  ilmeii  s(;]iweiiiint  der  Lyiiiplistroiii  die  zertriiminei'teii  Gewebs- 
tlieile  fort:  MyeliiisclioUeii,  J^'etttriipl'cheii,  die  theils  eiiiem  dii'ekteii  Zerfall 
der  Nerveiifasern  uiul  Gaiiglienzellen  entstammen,  theils  vom  Zerfall  der 
Kornclienzellen  herrulireii,  die  sich  s.  Z.  mit  freigewordenen  Fetttropfchen 
beladen  batten;  in  den  Lymi)lisclieiden  werden  aucb  die  gescluunipften 
und  zerfetzten  Blntkorj)erchen  und  ihre  Ti-iiinmer  in  (Testalt  von  Pigment- 
kornclien  und  Hamatoidin-Crystallen  abgefiibrt.  8oweit  durcli  den  vor- 
liegenden  und  die  Ursache  der  Hirnblutung  darstellenden  patliologischen 
Prozess  an  den  Gefassen  die  Lymphscbeiden  also  nicbt  zerstOrt  oder 
obliterirt  oder  mit  der  Adventicia  und  Media  resp.  mit  der  allein  restiren- 
den  Intima  verscbmolzen  sind,  seben  wir  sie  erweitert  und  mebr  weniger 
mit  Gewebstriimmern  vollgepackt. 

Ein  abnliches  Bild  bietet  uns  der  Vorgang  der  Encepbalomalacie: 
Weil  nacb  dem  Verscliluss  eiues  Gefasses,  der  Ursacbe  einer  „Erweicbung", 
die  Blutgefasse  im  intracerebralen  Ausbreitungsbezirk  collabiren,  werden 
die  dieselben  umscbeidenden  Lympbraume  sicb  erweitern  miissen,  da  sie 
mit  diinner  Membran  an  das  umgebende  Parenchym  an  ibrer  Peripherie 
gebeftet  sind.  Dadurch  saugen  sie  Cerebrospinalfliissigkeit  an  und  es 
kommt  das  Bild  der  odematosen  Durcbtrankung  des  Gewebes  zu  Stande, 
d.  h.  wir  seben  die  Nervenfasern  varices  gequollen,  M3'eliu  in  Tropfen 
auftreten,  die  bindegewebigen  Haute  und  die  Zellen  der  Glia  odematos 
aufgetrieben,  jedes  Farbemittel  nur  unklar  und  verwascben  aufnehmeud. 

Die  spater  zerfallenden  und  vorwiegend  sich  fettig  auflosenden 
Elemente  werden  aucb  bier  von  den  Lymphscbeiden  aufgenommen,  um 
auf  diese  Weise  nacb  Abfuhr  der  nekrotiscben  Massen  das  Zustande- 
kommen  einer  Cyste  oder  einer  Narbe  zu  ermoglichen. 

Es  verdient  hervorgebobeu  zu  werden,  dass  es  bei  Erweicliuugs- 
beerden  ■  in  Folge  der  Verminderung  der  Consistenz  des  betreffenden 
Gehirntheils  und  aucb  in  Folge  reactiver  echt  entziindlicber  Wand- 
veranderungen  der  in  dem  Heerd  selbst  oder  in  seiner  unmittelbaren 
Nachbarschaft  liegenden  Gefasse  nicbt  ganz  selten  zu  secundaren  kleinen 
Blutungen  kommt,  sodass  sich  in  dem  mikroskopiscben  Bilde  dann  eine  An- 
baufung  von  zersetzten  Blutkorperchen  entstammenden  Pigmentscbollen 
in  den  Gefassscheiden,  in  dem  veranderten  „erweichteu"  Gewebe  und  in 
den  Gefasswandungen  selbst  vorfindet. 


Erklanmg  der  Abbildungeu  auf  Tafel  I. 
Figur  1. 

Arteriosklerotisohe  Enceplinloraalacie.    Eigene  Beobachtmig. 
Das  Gefiiss  ist  thronibotisch  verschlossen ;  in  der  bindegewebig  degenerirteii  Media  mid  in  der  | 
Adventitia  ebenso  wie  in  dem  extravasculiiien  Lympliraum  und  in  dem  benaelibarteu  Hirn-Gewebe 
flndet  sich  reiclib'ches  altes  Pigment,  als  Residuum  von  Blutungen. 

Figui-  2.  J 

Leicht  arteriosklerotisches  Gefiiss  in  cincm  enceplialomalacischen  Heerd.    Eigene  Beobachtung.  1 

Weigert's  Elastica-Fiirbung.  ' 
o  Intima  mit  EndotheU^ernen.    1>  Elastica  (Mcnibraiia  fenestrata).   c  Media  mit  neugebildeten 

clastischen  Faseni.  d  Adventitia  mit  veniielu  ten  elastisclien  Fascni.  e  PigmentschoUen.  Lcukocyten  .j 

iind  Erythrocyten  im  euorm  crweiterten  iierivascularcu  Lyniiiliraum.  /'  Oedematoses  Hirngewebe.  .1 
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Die  Syphilis  an  den  Gefassen  des  Nervensystems. 

Dass  die  Blutgefasse  des  Nervensystems  bei  der  Syphilis  selir 
oft  befallen  werden,  ist  schon  lange  bekannt.  Die  erste  wiclitige  Beob- 
achtnng-  verdanken  wir  Virchow. 

Es  handelt  sich  um  Thrombose  der  eiuen  Art.  carotis  cerebralis,  die  bei  einem 
Sj^jhilitlschen  mit  kiisiger  gummoser  Pachymeningitis  zu  Stande  gekommen  war.  Die 
Carotis  -war  in  das  syphilitisch  veranderte  Gewebe  ganz  eingebettet,  ihre  Wandungen 
sehr  verdickt  und  ihre  Lichtung  von  einem  ziemlich  festen  Blutgerinsel  verstopft,  welches 
sich  in  die  art.  fossae  Sylvii  und  corporis  callosi  erstreckte. 

Man  darf  sagen,  dass  von  dieser  Beobaclitung  Virchow's  das  ein- 
gehendere  Stndimn  der  Gefass-Erkrankungen  bei  Syphilis  des  Nerven- 
systems ansgeht.  Die  Gefasse  konnen  rein  mechanisch  durch  die  Meningeal- 
verdickung  oder  die  gunimosen  Tumoren  comprimirt  werden,  wodurch  es 
dann  zur  Verlegung  des  Lnmens  von  aussen  oder  znr  Tlirombosirung 
konimt  (Gildemeister,  Hoyack,  von  Grafe). 

Passavant  (1862)  beschrieb  eine  starke  Verdicknng  der  Wande 
der  art.  basilaris,  ohne  dass  diese  in  das  an  anderer  Stelle  lokalisirte 
Exsiidat  eingeschlossen  war.  Dies  war  wieder  ein.  Fortschritt,  doch 
wnrde  die  Bedeutung  dieses  Befundes  noch  nicht  erkannt.  Erst  Steen- 
b  erg's  Arbeit  fand  grossere  Beachtung,  indem  dieser  danische  Forscher 
an  der  Hand  eines  grosseren  Materials  nachwies,  dass  die  Arterien  bei 
Hirnsyphilis  haufig  an  sich  der  Sitz  krankhafter  Veranderungen  seien. 
Steenberg  zeigte,  wie  haufig  die  Hirn- Arterien  verdickt  im  Lumen, 
verengt  und  verlegt  seien,  sowie  dass  diese  Veranderungen  an  den 
grosseren  Stammen  und  auch  an  den  Verastelungen  vorkamen. 

Ein  fernerer  Fortschritt  war  es,  als  zuerst  an  den  Gefassen  selbst 
specifisch  gummose  Neubilduugen  im  Sinne  Virchow's  nachgewiesen 
wurden. 

Die  erste  Untersuchung,  die  diese  Erkenntniss  brachte,  miissen  wir  "Weber  und 
Lancereaux  zuschreiben.  Spater  haben  Baumgarten,  Rumpf,  March  an  d,  Greiff, 
Schutz,  Gowers,  Gajkiewicz  u.  a.  Syphilome  in  den  Arterien-Wandungon  nach- 
gewiesen. 

Die  allgemeine  Aufmerksamkeit  der  Forscher  vermochte  jedoch 
erst  Heubner  auf  das  Studium  der  Gefasserkrankungen  zu  lenken.  Seit 
Heubner's  grosser  Arbeit:  „Die  luetische  Erkrankung  der  Hirn- Arterien" 
(1874)  ist  die  Erkenntniss  Allgemeingut  der  Aerzte  geworden,  dass  bei 
der  Syphilis  des  Nervensystems  die  Erkrankung  der  Gefasse  ungemein 
haufig  ist. 
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HonbiuM-'s  Lohre  gipfolt  in  dem  Satze:  das  iiifectifjse  Agens  der  Syphilis  bringt 
priiniir  oiiioii  Reiz  der  Hirngelass-IOiulotliolion  hervor;  die  Wucherung  dieser  Gefass- 
Endotlielion  bogiiint  don  ganzen  IVozess;  ei'.st  .spiiler  goht  der  Reiz  auf  die  vasa  nutritia 

iiber,  und  es  koninit  dann  erst  zum  echten  Ent- 
ziindungsprozess  des  adventitiellen  Bindegewebes, 
welclier  die  Intinia-Neubildung  rait  Wanderzellen 
boviilkort.  Erst  liierdurch  wird  dieselbe  eiuem 
sypliilitisclien  Grranulationsgewebe  ahnlicli.  Im 
weiteren  Verlauf  kann  die  Endothelwueherung  als 
solche  bcstehon  bleiben,  sie  kann  sich  aber  aucli 
in  gewohnliches  Bindegewebe  umwandeln;  zurVer- 
kllsung,  Vcrfettiing  und  Verkalkung  kommt  es 
niclit.  Der  Prozess  der  Intiinawucherung  fuhrt  zur 
V'ercngerung  und  eventuell  Obliteration  des  Gefass- 
lumens. 

Heubner  betoiite,  dass  diese  Gefass- 
Erkiankung  auch  sclion  bei  ganz  jugeud- 
liclieii  Iiidividuen  vorkomme.  Von  der 
Arteriosklerose  imterscliieden  sicli  die  von 
ihm  beschriebenen  Veranderungen  niclit 
nur  hierdurcli,  sondern  aiicb  rein  anatomiscli 
diircli  das  erwalinte  Felilen  i-egi'essiver 
Metamorphosen.  Ferner  liob  er  das  ilberAviegend  heerdartige  Yorkommen 
des  sypliilitisclien  Prozesses  gegenliber  der  melir  allgemeinen  Verbreitung 
der  Arteriosklerose  hervor,  endlich  sei  die  letztere  vorwiegend  an  den 
grossen  Arterien,  jene  „Arterio-Sypliilis"  vorwiegend  an  den  mittleren 
Arterien  lokalisirt. 


Figur  55. 
Heubner'sclie  Gefiiss-Erkrankung. 

(Naoh  Heubuer.) 
Infiltration  der  Adventitia,  Media, 
Intima.    Starke  Wucherung  der  Intiraa 
o  Adventitia.   6  Media,    c  Intima. 


Figur  50. 

Partie  aus  einem  Gumnii  an  der  Hirnbasis.  Hiimatoxylin-Fiirbung. 
In  silmmtlichen  Gefiissen  ist  da.s  Lumen  stark  vcrengt.  bei  a  obliterirt :  in  dem  Lumen  der  anderen 
Gefiisse  findet  sicb  noch  etwas  Blut  (h)  (rotlie  BlutkorpprcheiiV    Dip  Verengerung  des  Lumens  kommt 
auf  Recbnung  dor  Proliferation  der  Intima  (c).    Media  und  Adventitia  sind  von  gleiclimii.ssig  ent- 
ziindlicli  infiltrirtera  Gewebe  —  das  an  dieser  Stclle  noch  niclit  uckrotiscli  ist  —  verdeckt. 

Eigene  Beobaclitung. 


Pathol ogische  Auatomie  dor  Gefasse. 
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Heubiier  erkliirte  die  Gefass-Erkraiikung  fiir  eine  der  Syphilis 
t'igeiitliiimliclie  Form.  Es  war  klar,  dass  der  diircli  Vircliow's  mid 
Waj^ner's  Lelire  bis  dahiii  acceptirten  Anscliaimiig  iiber  die  Natiir  der 
coustitutiouellen  S3'philitisclien  Erkraiikniig  diese  Aiiffassiiiig-  eiitgegen- 
staud:  deiiii  wiihrend  letztere  grade  in  der  Hiiifalligkeit,  dem  sclinellen 
Zerfall  der  Zellen  das  Haiiptmerkmal  des  sypliilitiscbeii  Prozesses  er- 
blickteii,  zeichnete  sich  der  von  Henbner  bescbriebene  Vorgang  grade 
diu-ch  eine  „hohe  formative  Leistungsfahigkeit"  aus. 

Eine  der  ersten  Bestatigungen  eii'uhr  Heubner's  Lehre  durch  Bauingarten, 
dann  durch  Eichhorst  und  Leyden,  dnrch  Birch-Hirschf el d  und  Hock  jm 
Juhre  1876,  durch  Vogel  im  Jahre  1877.  Dann  aber  griffen  bald  nach  einander 
Koster  und  Friedlander  die  Darlegung  Heubner's  an.  Nachdem  1872  Cornil 
und  Ranvier  schon  nachgewiesen  hatten,  dass  in  Wuuden,  in  Geschwiiren,  in  Ent- 
ziindungen  eine  zur  Verengerung  und  Yerschliessung  des  Gefasses  fiihrende  Eudarteriitis 
vorkomme.  welche  anatomiscli  gleichwerthig  sei  mit  der  nach  Ligatur  sich  einstellenden 
obliterirenden  Gefassentziindung,  behauptete  1875  Koster,  die  Heubner'sche  Eud- 
arteriitis syphilitica  habe  nichts  Specifisches.  Nach  Koster  hiingt  die  Ver- 
dickung  der  Intima  stets  zusammen  mit  Entziindungs-Heerden  in  der  Media,  die  von  den 
vasa  vasorum  ausgehen.  Eudarteriitis  komme  nur  an  Gefassen  vor,  die  von  vasa  nutritia 
versorgt  wiirden,  im  Gehirn  sei  die  Endarteritis  deshalb  so  hiiufig,  weil  eben  im 
Gehirn  noch  minimal  kleine  Arterion  mit  vasa  vasorum  versehen  seien. 

Entgegen  Henbner  bebanptete  Koster,  dass  der  ganze  Prozess 
die  Arterienwand  von  aussen  nach  innen  angreife,  nnr  so  sei  es  zu  erklaren, 
dass  man  die  friiheste  Zellinfiltration  dei"  Intima  immer  in  der  Tiefe,  nahe 
der  Mnscularis,  sahe  imd  dass  erst  spater,  wenn  sicb  in  der  Tiefe  bereits 
organisirtes  Biudegewebe  befande,  die  zelligen  Elemente  als  nach  dem 
Endothel  vorgeriickt  constatii-t  wiirden.  Von  dieseii  Capillaren  ans  diirch- 
brechen  dann  wieder  entziindliche  Wucheningen  die  Muscularis  und  die 
Elastica  nach  innen  und  nach  aussen.  Nach  Koster  kann  ein  Theil  der 
machtigen  Verdickung  der  Intima  auch  diu'ch  Behinderung  der  Abfuhr 
von  Ernahrungs-Material  zu  Stande  komnien,  da  die  intravascularen 
Lymphbahnen  —  Virchow-Robin'scher  Raum  —  durcli  entziindliche 
Wucherungen  vielfach  verlegt  auch  ganz  zu  Grunde  gegangen  seien. 

Friedlander  hatte  nachgewiesen,  —  was  von  Koster  bestatigt 
wiirde  —  dass  bei  Tumoren,  namlich  Fibromen  und  Sarkomen, 
aber  auch  schnell  wachsenden  Tumoren  wie  Carcinomen,  ferner 
bei  Elephantiasis,  bei  alien  moglichen  chronischen  Ulcerations- 
prozessen,  bei  tuberkulosen  Entziindungen,  besonders  haufig  bei 
der  chronischen  Lungentuberkulose  eine  Eudarteriitis  vorkommt,  die 
den  Bildern  Heubner's  durchaus  ahnlich  ist. 

Baumgarten  kam  dann  auf  Grund  weiterer  Studien  ebcnfalls  zu  der  Auf- 
f'assung,  dass  die  Heubner'sche  Eudarteriitis  nichts  specifisch  Luetisches 
habe  und  erklarte,  dass  jede  in  die  capillaren  End-Apparate  der  Gefasswand  ein- 
greifondo  ahnorme  Gewebs-Keizung  cine  zur  Bildung  einer  Intima -Ycrdickung  von 
typischer  Structur  fiihrende  Proliferation  des  Gcfass-Endothels  anzuregen  vermag;  erst 
durch  die  voraufgehende  entziindliche  Wucherung  in  der  Adventitia  und  Media  be- 
kommc  das  Endothel  einen  Anstoss  zur  Wucherung  seinerseits,  sodass  man  ein  Eort- 
schreiton  des  Prozesses  von  aussen  nach  innen  annchnieu  miiase. 

Bei  der  Syphilis  lokalisirt  sich  die  Entziindimg  innerlialb  der 
Capillar-Territorien  der  Gehirn-Arterien.  Diese  Ansicht  hat  auch  Cornil 
in  seinen:  „leQons  sur  la  syphilis"  1879  pracisirt. 

Die  iiberaus  zahlreiclien  Autoren,  die  seither  ITntersuchungen  von 
Gefassveranderungen  bei  Nervensyphilis  angestellt  liaben,  haben  sich  in 
ganz  iiberwiegender  Mehrzahl  auf  den  Cornil-,  Ranvier-,  Koster-, 
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Fi'iedlander-,  Baiimgarten'schen  .Staiidpiiiikt  gestellt,  dass  die  End- 
arteriitis  Heubner's  fiii-  Lues  niclit  specifiscli  diai'akteristisch  sei,  dass 
die  Intiiiia-AVucliening  iiii  Wesentliclien  eine  secundai-e  sei  uiid  dass  die 
EntziiiKluiig  voii  den  Vasa  vasorum  ausgehe.  Die  Aviclitige  liolle  der 
letzteren  liat  Runipf  besonders  eingehend  untei'sudit. 

Greiff,  der  sicli  ebenfalls  auf  den  Standpunkt  von  Koster  und  Friedlander 
stellte,  meinte  auf  Grund  seiner  Priiparate,  dass,  nachdem  die  einmal  secundar  erkrankte 
Intinia  den  Anstoss  zur  Wucherung  erhalten  liube,  sie  uuch  weiter  selbststandig  er- 
kranken  konne. 

Greiff  ist  audi  der  Erste,  der  eine  obliterirende  Phlebitis 
besdirieben  hat,  ohne  dass  thrombosirende  Vorgange  vorlagen;  es 
liandelte  sidi  urn  einen,  unter  gleidimassiger,  allmahlich  zunelimender 
Verdickung  und  Zellen-Infiltration  der  urspriinglichen  Venenwand  ein- 
tretenden  Verschluss  des  Venenlumens.  Seitdem  sind  diese  Venenver- 
anderungen  im  syphilitisdi  afficii'ten  Nervensj^stem  oft,  vor  wenigen 
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Pigiir  57. 

Rest  einer  Vene  (Plilebosklerose).   Im  nekrotischen  Gewebe  sieht  man  imr  noch  eiiiige 
ringformig  aiigeordnete  elastische  Faseni.  Eigene  Beobachtung. 
Farbung  nach  Weigert's  Elastica-Methode. 


Jaliren  erst  wieder  von  Lamy  und  Eosin,  besdirieben  worden;  auch 
Gummata  in  der  Venenwand  fand  Eayniond. 

Ein  erliolites  Interesse  haben  die  Erkrankungen  der  Veneu 
gefunden,  seitdem  Rieder  in  mehreren  Arbeiten,  ausgehend  von  der 
anatomisdien  Untersuchung  eines  Falles  excidirter  syphilitischer  Mast- 
darm-Strictur,  ausgedehnte  und  intensive  Erkrankimgsprozesse  grade  an 
den  Venen  und  den  Lyniphgef asseii  fand. 

Rieder  beschrieb,  auf  die  damals  noch  ganz  neue  Weigert'sclie  Elastica-Methode 
gestiitzt,  eine  ein f ache  entziindliche  Endophlebitis,  bediugt  durch  "Wucherung 
der  Intimazellen  und  haufig  combinirt  mit  einer  Peri-  und  Mesophlebitis.  Er  zeigte 
auch,  dass  die  Intima  intact  sein  kann  und  nur  eine  Meso-Periphlebitis  oder  auch  eine 
Periphlebitis  allein  vorliegen  kann.  Ferner  wies  Rieder  mittels  der  Weigert'schen 
Elastica-Faser-Methode  nach,  dass  das  entziindliche  Zell-Infiltrat  der  Um- 
gebung  in  die  Venenwand,  sie  von  aussen  nach  inuen  dufchbrechend,  hinein  und 
diirch  sie  hindurch  bis  ins  Lumen  wachsen  kann. 

Als  zweite  Form  der Venen-Erkrankung  demonstrirte  Rieder  die  von  ihm  sog. 
Venosclerosis,  d.  h.  eine  Form  der  Yenen -Verilnderung,  bei  der  das  stratum  sub- 
epitheliale  lutimae  in  eine  dicke  fibrose  Schicht  umgewandelt  ist  an  Yenen,  die  von 
sonstigen  entziiudlichen  oder  anderweitigon  pathologischen  Veranderungen  frei  sind. 


Pathologische  Anatomic  der  Grefiisse. 
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Von  prinzipieller  Wic'htigkeit  erscliien  Rieder  die  Thatsache,  dass  er  bei  Unter- 
suehungeu  von  Prinuir-Afi'ecten,  dorsalen  Lymphstrangcn  und  Inguiualbubonen  diese 
Yeriinderiingen  nur  an  den  Venen  —  und  analog  an  den  Lymphgefassen  —  fand, 
o-cgeniiber  moist  ganz  intacten  oder  oft  nur  einfach  arteriosklerotisch  veranderten 
Arterion,  die  er  oft  nur  durch  eiuo  Zelhvuciierung  von  aiissen  compriniirt,  nicht  durcLi 
eigene  Productionsthiitigkeit  der  Intiniazellen  obliterirt  i'and. 

Derartige  Bilder  einer  clurcli  ueugebildetes  entziindliclies  Gewebe 
bis  zui'  Unkeiintlichkeit  iiberwiicherteii  Vene,  deren  friihere  Existenz  nur 
uocli  durcli  das,  in  Folge  seiner  Resistenzfabig-keit  erbaltene,  elastiscbe 
Fasergewebe  angezeigt  wird,  habeu  wii^  in  einem  Hii'n-Gummi  gesehen 
und  bringen  zwei  einscblagige  Abbildungen:  Figur  57  und  58.  Inner- 
balb  eines  Zellhaufens  siebt  man  bier  nocb  einen  Kranz  elastiscber 
Fasern,  von  sonstigen  Gefass-Wand-Elementen  ist  nicbts  mebr  zu  seben. 


Fignr  58. 

Vene  aus  einer  Partie  eines  Priiparates  von  Meningo-Encephaliti.s  luetica  (gummosa). 
Das  Lumen  des  Gefusses  ist  obliterirt  durch  Grauulationsgewebe ;  die  Intima  und  Media  sind 
zu  Grunde  gegaugen  und  durdi  junges.Bindegcwebe  ersetzt;  ebenso  hat  sich  an  Stelle  der 
Adventitia  entziindliches  Gewebe  gesetzt;  auf  ein  friiheres  Gefiiss  deutet  nur  noch  die  erhaltene 
und  zum  Theil  verdoppelte  resp.  aufgesplitterte  Elastica  interna  und  externa  hin. 
Eigene  Beobachtung.   Fiirbung  nach  Weigert's  Elastica-Methode. 


Im  Uebrigen  ist  die  Venosklerose  Rieder's  ebenso  wie  das  von 
Rieder  bescbriebene  Intactsein  der  arterielleu  Gefasse  fiir  die  sypbi- 
litische  Erkrankung  des  Centralnervensy stems  nicbt  cbarakteristiscb ; 
es  wird  dies  audi  begreiflicb,  wenn  man  bedenkt,  dass  die  Rieder'scben 
Befunde  der  Stelle,  die  das  sypbilitiscbe  Virus  als  Eiugangspforte  benutzt 
bat,  sowie  den  allerersten  Strassen,  auf  denen  es  seine  AVeiter-AVanderung 
in  den  Korper  begonnen  bat,  entstammen. 

Die  Arterien  erkranken,  audi  nadi  Rieder,  wenn  der  dironisdie 
Entziindungsprozess  an  uud  um  die  Venen  und  Lympbgefasse  berum  bei 
geniigend  lauger  Dauer  und  geniigend  starker  Intensitat  nicbt  unmittel- 
bar  auf  die  Wandungen  der  Arterien  iibergreift,  erst  nacb  gesdiebener 
AUgemein-Infection,  und  eine  solcbe  bat  Ja,  wo  das  Nervensystem  sypbi- 
lltiscb  affidrt  ist,  bereits  stattgefunden. 
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Sclion  Henbner,  nacli  iliiu  Marchand,  Rumpf,  Pick  und  Andere 
luibeii  bescliiieben,  dass  bei  der  in  Rede  stehenden  Endarteriitis  zwei 
und  melirfaclie  Luniina  entstelien  kOnnen. 

Die  Krklilruiifi:  doi'solljen  ist  eine  verschiedeno:  wiihrend  iiach  Heubner  und 
Marchand  die  Tlioiiiiiit,'-  dos  Gelasslumons  diirch  Gegencinandci-wachseii  von  Binde- 
gcwobswuclierungcn  von  dor  verdickton  Intima  aus  zu  Stande  komnit  und  sich  dann 
eine  Intima  mit  Bndothel  wieder  differencirt,  es  also  nach  diesen  zwei  Forschern  zur 
Neubildung  eines  „Arterioms"  (Heubner)  kommt,  meint  Rumpf  auf  Grund  eigener 
Untersuchungen,  dass  man  es  mit  von  der  Media  aus  neugebildeten  Gefassen  zu 
than  liabe. 

Des  Weiteren  differii-en  die  Anschauungen  iiber  das  Zustandekommen 
der  oft  bei  sypliilitisclien  Gefassveranderungen  zu  constatirenden  Ver- 
doppelung  resp.  Vermelirf  acliung  der  El  as  tic  a. 

Wiihrend  Heubner  die  zweite  Elastica  als  ein  Product  der  gewucherten  Intima 
erkliirt,  entsprechend  seiner  Anschauung,  dass  die  Intimawucherung  zu  einer  Diflferen- 
cirung  als  „Arteriom",  d.  h.  einem,  die  normale  Arterienwand  nachahmenden  Gebilde 


Figur  59. 

Melirfache  Elastica-Ringe  an  Ai-terieii.   Eigeiie  Beobaclituiig. 
Farbnng  nach  Weigerts  Elastica-Methode. 

fiihrt,  und  wahrend  Baumgarteu  und  0  b  erm  eier  dieselbe  Anschauung,  dass  die  zweite 
Elastica  eine  neugebildete  sei,^vertreten,  hat  schon  Cornil,  dann  Rumpf,  spater 
Pick  die  Ansicht  geiiussert,  dass  sie  einer  Auffaserung  der  urspriinglichen  Elastica  ihre 
Entstehung  verdanken,  also  als  nur  „abgehoben"  zu  betrachten  sei. 

Unsere  eigenen  Praparate  zeigen,  dass  offenbar  beides  vorkommt, 
sowoM  die  von  Cornil,  Rumpf,  Pick  etc.  behauptete  Spaltung,  als  aucli 
die  in  der  ganzen  Circumferenz  des  Gef asses  durcligefiihrte  Yerdoppelung 
der  Elastica. 

Gerade  die  Elastica-Methode  Weigerts  hat  uns  in  friiher  nicht 
gekanntem  Grade  in  den  Stand  gesetzt,  die  Elastica  bis  in  ihre  feinsten 
Details  zu  verfolgen,  und  da  sieht  man  in  gummosen  Producten  regel- 
massig  Bilder,  wie  sie  Figur  59  zeigt. 

Diese  stellt  Gefasse  dar,  wie  sie  in  einem  Gummi  der  Hirnbasis  (Chiasmagegend) 
sich  prasentirtcn :  nach  eiinviirts  von  der  urspriinglichen  membrana  fenestrata  hat  die 
Intinia-Wucherung  Hcubnor's  stattgefunden :  cs  hat  sich  von  ncucm  eine  Elastica 
gebildet,  und  derselbe  Vorgang  hat  sich  noch  cinmal  wiederholt;  an  anderer  Stelle 
sehen  wir  die  urspriingliche  Elastica  sich  gewissermasscn  unabhfingig  machen,  um  dann 
wieder  von  sich  aus  eine  dritte  Elastica  abzuspaltcn. 


Patliologisclie  Anatomie  der  Gefilsse. 
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Melir  als  wir  friilier,  an  der  Hand  der  iilteren  Methoden,  wnssten, 
wissen  wir  lieute,  dass  cine  niassenhafte  Nenbildung-  von  elastischen 
Faser-Elementen  bei  der  Gef iiss-Sypliilis  oft  zu  Stande  kommt, 
sowolil  in  der  Weise,  dass  neue  Fasern  mid  Kinge  gebildet  werden,  als 
anch  in  der  andern  Form  einer  liochg-radigen  Verdickung  nnd  Hj'per- 
tropliie  der  urspriinglichen  membrana  fenestrata:  den  ersteren  Modus  zeigt 
Figur  59,  den  andern  die  Figur  60. 

Im  Uebrig-en  hat  aucli  die  Elastica  der  Arterien  im  Allgemeinen 
eine  grosse  AMderstandsfahigkeit:  bei  ganzlich  verodeten  Gefassen  weisen, 
wie  bei  den  \"enen,  nicht  selten  nur  nocli  Elastica-Eeste  darauf  bin,  dass 
man  die  Umwandlungs-Producte  eines  friiheren  Gef  asses  vor  sich  bat: 

Die  Figur  stellt  eine  derartig  verodete  Arterie  dar,  die  • —  AVeigert's  Elastica- 
Fiirbung  —  nur  noch  an  deni  Kranz  elastischen  Gewebes  als  solche  zu  diaguosticiren  ist. 


Figur  60. 

Weigert's  Elastioa-Farbung.   Eigene  Beobachtuug. 


Andererseits  findet  man  pai-tiellen  imd  totalen  Untergang  der  Elastica 
Oder  eine  Zerreissung  dei-selben  bei  der  Diu-cbmnsterung  syphilitischer 
Gefasse  in  nicht  ganz  seltenen  Fallen. 

Es  verdient  besonders  hervorgehoben  zn  werden,  dass,  da  dieselbe 
Massenhaftigkeit  der  Nenbildung  von  elastischen  Membranen  und  Faser- 
gewirren  auch  bei  der  Arteriosklerose  vorkommt,  sie  fiir  Sj^philis  nicht 
als  charakteristisch  betrachtet  werden  darf  (s.  das  Capitel  iiber  Arterio- 
sklerose). 

Ein  wichtiges  Capitel  ist  des  Weiteren  die  Frage  nach  der 
Arteriosklerose  bei  Syphilitischen.  Hieriiber  ist  viel  verhandelt 
worden.  Thatsache  ist,  dass  ungewohnlich  hiiufig  die  i\.rteriosklerose 
nach  syphilitischer  Infection  bei  jugendlichen  Individuen  gefunden  wird, 
also  bei  solchen,  die  das  Alter  von  45  Jahren,  das  man  als  die  ungefahre 
Grenze  fiir  den  Anfang  von  arteriosklerotischen  Veranderungen  im  Gefass- 
system  zu  betrachten  iibereingekoramen  ist,  nocht  nicht  erreicht  haben. 
Urn  diese  Arteriosklerose  mit  einer  friiheren  Syphilis  in  ursachlichen 
Zusammenhang  zu  bringen,  ist  es  natiirlich  noting,  die  anderen  bekannten 
Schadlichkeiten  auszuschliessen. 

Schon  1867  war  vonVirchow  auf  das  ungewohnlich  friilizeitige  Auftreten  von 
atheromatoser  Degeneration  der  Aorta  bei  syphilitisch  inficirt  Gewcsencn  aufmerlcsani 
gemacht  worden,  hsAd  darauf  von  Hertz,  abcr  Beidc  (iriiclcten  sich  i'lhev  den  causalen 

Handbuch  der  pathologischen  Anatomie  des  Nei-vensystems.  15 
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Zusammeiihang  iioch  sohr  vorsichtifj^  aus,  obenso  vorsichtig  wareu  aueh  die  Englander 
in  (Icr  Doiituiig  der  aueh  ihneii  sich  aufdriingeudeu  Thatsache  der  Haufigkeit  der 
Arteriosklerosc  bei  Syphilitisclien  (Cum;). 

Seitdem  hat  die  Macht  der  Zahlen  gesprochen,  und  siiid  wir  heute  berechtigt, 
wenii  wir  boi  jiigeiidlichcn  ]iidivicluen,  ohiie  dass  eins  der  aiideren  ursiichbcheii  Momente 
in  Frage  koiniiit,  eine  schwere  Arterioskiorose  finden,  in  erster  Linie  an  Syphilis  zu 
denken. 

Bis  lieute  kennen  wir  aber  noch  keinen  durchgreifenden 
Unterscliied  zwisclien  dieser  auf  Syphilis  folgenden  und  der 
oliiie  die  Concurrenz  von  Syphilis  entstandenen  Arteriosklerose. 
Jedenfalls  ist  zu  bemerken,  dass  weder  die  Localisation  noch  die  Aus- 
dehnung  der  Atheromatose  mit  zwingender  Sicherheit  sich  fiir  eine 


Figur  Gi. 

Obliterirte  Arterie  aus  eiuer  Meniugitis  basalis  luetica. 
Die  gespalteue  Elastica  (Weigert's  Elastica-Metliode)  ist  aUein  erhalten.   Eigene  Beobachtung. 

syphilitische  Genese  verwerthen  lasst:  sie  kann  generell  und  kann  auf 
einzelne  Gebiete  localisirt  sein,  kann  sogar  giirtelformig  scharf  abschneiden 
in  den  grossen  sowolil  wie  in  den  mittleren  und  kleinen  Gefassen. 

Wir  konnen  heute  noch  uicht  weiter  gehen  in  der  Auffassung  des 
Verhaltnisses  der  Arteriosklerose  zur  Syphilis  als  wie  es  noch  jiingst 
Beneke  that,  und  konnen  nur  sagen:  „Die  Sj'philis  ruft  in  der  Gefass- 
wand  ahnliche  Schwachezustande  der  Zelle  hervor,  wie  sie  es  in  andern 
Organen  thut,  die  unter  deni  Einfluss  der  Syphilis  an  nicht  speoifisch- 
syphilitischen  Affectionen  erkranken.  Diese  Schwachezustande  der  Zelle 
der  Gefasswand  sind  dann  die  Ursache  dafiir,  dass  die  A^'and  selbst  aueh 
relativ  geringen  Schadigungen  gegenliber  leichter  degenerirt,  als  bei  nicht 
syphilitischen  Individuen''  (Beneke).  Aueh  der  von  Lap  in  sky  an  den 
feinsten  Gehirn-Capillaren  bei  Syphilitischen  erhobene  Befund  unter- 
scheidet  sich  principiell  nicht  von  der  Arteriosklerose: 


Pathologisclie  Anatomie  der  Gefassd. 
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Lap  in  sky  fand  die  Intima  der  feineu  Capillaren  verdickt,  ihre  Kerne  vennindert 
und  sogar  verscliwunden,  die  Adventitia  faserig  verdickt,  die  Elastica  liaufig  in  beiden 
Hiiuten  zerstcirt  und  dadurch  dit>  Geiassc  in  toto  briicbig. 

Um  das  iiber  die  Manifestation  der  Sjqjhilis  an  den  Gefassen  des 
Nei'vensystenis  Gesag-te  znsammenzufassen,  so  selien  wir:  die  Gefasse 
konnen  bei  der  Sj'pliilis  rein  mechaniscli  dnrcli  deren  Producte 
an  den  Meningen  nnd  im  nervosen  Gewebe  selbst  leiden;  dieser 
Modns  war  der  am  frlibesten  erkannte. 

Sie  konnen  zweitens  von  dem  sypliilitischen  Prozess  in 
der  Naclibarscliaft  per  contignitatem  befallen  werden,  d.  li.  der 
gnmmose  oder  einfaclie  Entziindungsprozess  greift  auf  die  versdiiedenen 
Arterienliaute  liber,  und  so  konnen  die  Gefasse  das  Bild  einer  Peri-, 
Meso-  und  Panarteritis  bieten. 

Ferner  konnen  die  Gefasse  unter  dem  Einfluss  des  syphili- 
ti  sell  en  Virus  in  derWeise  erki'anken,  dass  die  durcli  den  specifisclien 


Figur  G2. 

Von  kleinzeUigen  Iiifiltrationen  nmgebene.  kleiiie  Gefasse  in  einem  Hini-Gummi. 
Hiimatoxylm-Farbuug.   Eigeue  Beobaehtung. 

Eeiz  producirte  Entziindung  der  Gefass-Capillaren  zu  einer  entziind- 
liclien  Erkrankung  der  AVande  fiilirt  und  zwar  in  erster  Linie  der 
Media  und  Adventitia;  secundar  erkrankt  die  Intima,  und  man  hat 
daun  das  Bild  der  Heubner'sclien  Endarteriitis  mit  der  Verengerung 
und  Obliteration  des  Lumens  vor  sidi.  Diese  Form  der  Erlu-ankung  ist 
die  liaufigste. 

Zu  dieser  Form  kann  sicli  eine  Einlagerung  von  ecliten  Gummata 
liinzugesellen. 

Endlicb  disponirt  die  Syphilis  zu  einer  atheromatosen  De- 
generation der  Gefasse,  welche  sich  von  der  ohne  Einfluss  von 
Syphilis  entstandenen  auch  mikroskopisdi  nidit  mit  Sidierheit  differen- 
ziren  lasst. 

Von  den  genannten  Gefass-Erkrankungen  ist  wirklidi  charakte- 
ristisch  flir  Syphilis  nur  die  gumniose  Form,  soweit  sie  sidi  von 
der  Tuberkulose  untersdieiden  lasst. 

15* 
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Die  gescliilderten  Veranderungen  der  Gefasse  liabeii  nun 
sammtlich  eiiie  Eineng-uiig  des  Gefasslumens  zur  Folge,  und 
liilufi}^-  koiinnt  es  zur  viHlijien  Verlogung  d('ssell)eu,  sei  es  durcli  Tliroin- 
busiruiij;-,  sei  es  dui'ch  Obliteration;  das  bedeutet  die  Aui'liebung  de,]- 
Circulation  in  deni  Gefass  und  somit  eine  scliwere  ErnalirungsstOrung 
fiir  das  dem  kranken  Gefass  zugehorige  Territorium,  in  dera  es  zu 
nekrotisdier  Erweicliung  konimt.  Obgleich  die  Gefasse  im  Hirn  an  der 
Convexitat  ebensowolil  wie  an  der  Basis  krank  sein  konnen,  so  sind 
doch  Erweicliungen  in  der  Rinde,  dem  darunter  liegenden  Marklager  und 
dicM  unter  der  Oberflaclie  der  Basis  viel  seltener  als  im  Innern  des 
Hirns.  Nicht  uur  weil  an  der  Basis  besonders  haufig  der  circulus 
arteriosus  WUlisii,  die  art.  fossae  S3^lYii  und  die  art.  basilaris  ent- 
weder  selbst  erkranken  oder  durcli  die  basale  Meningitis  geschadigt 
werden,  sondern  audi  weil  die  Centralarterien  des  Geliii-ns  Endarterien  im 
Sinne  Cohnlieira's  sind,  werden  wir  es  verstehen,  wenn  Avir  in  den  von 
ihnen  abliangigen  Gebieten,  also  in  den  grosseu  Ganglien  und  in  der 
inneren  Kapsel  einerseits  und  in  Pons  und  Medulla  oblongata  anderer- 
seits  Pradilectionsstellen  fiir  die  Erweicliungsbeerde  zu  sehen  haben:  in 
der  Einde  besteht  noch  die  Mogliclikeit  der  Ausbildung  eines  Collateral- 
Kreislaufs. 

Eine  zweite  Folge  der  Gef  ass-Erkrankung  sind  Zerreissungen 
und  secundare  Blutungen.  Die  Zerreissungen  kommen  mit  und  obne 
das  Bindeglied  einer  Aneurysmabildung  vor.  Wo  das  elastische  Gewebe 
stark  reducirt  oder  ganz  untergegangen  ist,  die  Muscularis  der  Media 
durcli  weniger  widerstandsfaliiges  Bindegewebe  ersetzt  ist,  kann  dieses 
letztere,  aucb  ohue  dass  es  durcb  Ausbuclitung  von  der  Litima  her  zur 
Verdilnuung  und  scbliesslichen  xAtrophie  gekomnien  ist,  dem  Blutdruck 
nacbgeben  und  den  Blutaustritt  ernioglichen.  Diese  Vorgange  haben  wir 
bei  der  Darstellung  der  Arteriosklerose  ausfiihrlich  geschildert.  Es  ist 
jedoch  zu  bemerken.  dass  man  erstens  bei  Durchiiiusterung  syijhilitischer 
Gefasspriiparate  liberhaupt  nur  selten  auf  Aneurysmabildungen  stosst  und 
dass  zweitens  die  fast  ininier  vorhandenen  entzlindlichen  Verdickungen 
der  Adventitia  und  des  dem  Gefass  benachbarten  Gewebes  einen  weiteren 
Schutzwall  gegen  den  Austritt  des  Blutes  bilden. 

Im  Innern  des  Gehirus  sind  die  Blutungen  nicht  haufig,  weil  die 
Gefasse  im  Innern  des  Hirns  nur  selten  selbst  erkranken,  immerhin  sind 
eine  ganze  Reihe  ■  derartiger  Beobachtungen  geniacht  und  veroft'entlicht 
(Leon  Gros  und  Lancereaux,  Steenberg,  Chvostek,  Greiff, 
Rumpf,  Gowers). 

Dem  gTossen  Material  von  Naunyn  ontnehmen  wir,  class  unter  300  Fiillcii  von 
Gehirn-Sypliilis,  die  intra  vitani  Symptome  von  Apoplexie  geboten  liatten,  69mal  oiue 
Hamorrhagie  nachgewiesen  warden  konute. 

Jedenfalls  ist  die  Blutung  bei  der  Gefass-Erkrankung  der 
Syphilitischen  ungleich  seltener,  als  bei  der  gewohnlichen 
A  theroniatose. 

Zmn  Schluss  gebcn  wir  noch  die  Abbildung  eines  Palles  von  Meningitis  basalis" 
syphilitica,  den  wir  gogenwilrtigf  untersuclit  haben:  Man  sieht  in  diesem  Falle  (Hiinia- 
toxylin-Ffirbung)  verschicdene  Stadien  und  verschiedene  Formen  der  Erkraukuug  dor 
Biutgefiisse  der  Meningen  bei  Syphilis. 


Pathologische  Anatomie  der  Gcfiisse, 


0 


Fignr  63. 

LeptomeninKitis  cerehralis  luetioa.   EntziiiKlliflin  Infiltration  der  wpiclien  Hilute  (a)  uiul  der 
Wand  mi  gen  der  patliolofpscli  vornielirten  (Jefilsse  fb),  Ijei  (c)  Gumniata. 
Fiirbung  mit  Hilmatoxylin.   Eigene  Beobaehtung. 
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Die  Tuberkulose  an  den  Gefassen  des  Nervensystems. 

Die  Gefasse  zeigen  bei  den  verschiedensten  Formen  der 
Tuberkulose,  die  sicli  an  den  Haiiten  und  im  nervosen  Gewebe  des 
Gehirns  und  Riickenmarks  localisiren  konnen,  stets  Veranderungen,  die 
sich  sclieiden  lassen  in  die  tuberkulose  Entziindung  der  ver- 
schiedenen  Wandscliichten  und  in  die  Gefasswand-Tuberkel. 
AVahrend  die  erste  Form  selir  haufig  allein  auftritt,  vermisst  man  bei 
der  zweiten  Form  niemals  eine  weitere  „entziindliclie"  Betheiligung  der 
Gefasswande. 

Die  erste  Stufe  der  Erkrankung  der  Gefasse  —  Arterien  und 
Venen  —  unter  dem  Einfluss  der  Tuberkulose  stellt  sicli  dar  als  eine 
mantelformige  Umscheidung  der  Capillaren  und  Procapillaren  mit  Rund- 
zellen;  bei  den  etwas  grosseren  Gefassen  sielit  man,  dass  diese 
Rundzellen  gleich  nacli  aussen  von  der  .Adventitia  liegen;  in  weiteren 
Stadien  .ist  die  Adventitia  selbst  von  dem  entziindlichen  Granulations- 
gewebe  befallen.    Die  Adventitia  kann  allein  befallen  sein;  in  andern 
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Gefassen  sielit  man  auch  die  Media,  wieder  in  andern  die  Media  und 
die  Intinia  unterlialb  des  Kndotliels  niit  melir  oder  weniger  dicht  ge- 
driingten  Enndzellen  eifullt.  In  dor  Media  veidiiingt  das  Grannlations- 
gewebe  die  Muskelzellen,  es  wandelt  sicli  al)er  niclit  in  Jiindegeweb'e  inn, 
sondern  veriindert  sicli  liiiufig  kasig.  A\'alirend  in  vielen  Gefassen  die 
Intinia  niclit  oder  nur  wenig  verdickt  ist,  Avuchert  sie  haufig  unter  dem 
Keiz  der  von  anssen  sie  bedrangenden  und  der  in  ilir  selbst  angesiedelten 
liundzellen,  und  es  kann  zu  tumoraitiger  Neubildung  in  ihr  kommen 


e  g  c  da 


h 

Figuv  64. 

Gefiissveraiideriiiig  in  der  Pia  mater  bei  Leptonieiiiiigitis  tuberculosa  cerebralis  (Fos^^a  Sylvii). 

Hamatoxylinfarbung.    Eigeue  Beobachtuug. 
a  die  Intima  er.scheint  tumorartig  verdickt,  ist  zum  Theil  entz^iudlicli  infiUiirt,  (b)  zum  grosseren 
Theil  nekrobiotiscli  veriindert  (<;)  und  zeigt  im  nekroti.scheu  (rewebe  Hiesenzelleu  (d).   Die  Media  ist 
lil)erall  sehr  .schmiiclitig,  fast  atrophisch  bei  e.    Die  Adventitia  ist  zum  Theil  nocli  entziindlieli  in- 
liltrirt,  iudem  sich  die  entziindliche  Infiltration  der  Umgebuug  auf  sie  fortsetzt  (/"),  zuin  Tlieil  in 

nekrotisch-kilsiges  Gewebe  aufgegangeu  (g). 

(s.  Fig.  64).  Diese  Wuclieruug  betrifft  durcliaus  niclit  immer  gleicli- 
massig  die  gauze  Ciixumfereuz,  sondern  stellt  sich  oft  balbmond-  oder 
siclielfi3rmig  dar.  Auch  diese  Intinia-Neubildung  kann  kasig  degenerii-en ; 
es  kann  zu  hochgradiger  Verengerung,  ja  zur  volligen  Yerodung  der 
Gefasse  auch  bei  der  Tuberkulose  kommen,  und  von  dem  ganzen  Gefass- 
querschnitt  bleibt  zuweilen  —  me  es  besonders  priignaut  sich  auch  in 
Hoche's  zwei  Fallen  von  tuberkuloser  Myelitis  zeigte  — ,  wenn  die 
Panvasculitis  eine  hochgradige  ist,  nichts  nach  als  ein  von  sparlichen 
elastischen  Fasern  durchsetzter  Zell-Infiltratioiishaufen.  Dass  die  Gefiiss- 
luminabei  Pia-Tuberkulose  zuweilen  auch  durcli  echte  Langhans'sche  Riesen- 
zellen  verstopft  werden  konnen,  wies  Baumgarten  schon  1879  nach. 
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Bei  der  entzundlichen  Affection  der  Media  leidet  niclit  selten  audi 
das  elastisclie  Gewebe:  niclit  nur,  dass  die  elastischen  Lamellen  von  den 
vorriu'kenden  Zellliaufen  dnrclibroclien  werden  konnen,  sondern  man  sieht 
audi  daran  die  elastischen  Fasern  erkranken,  dass  sie  die  specifisclie  Farbung 
niclit  Oder  nur  unvollkommen  aiinehmen;  audi  eiiie  Auffaserung  kommt 
vor;  bei  den  letzteu  Stadien  der  Obliteration  der  Gefasse  konnen  sie  audi 
ganzlicli  resorbii't  sein,  so  dass  man,  allerdings  in  Ausnahmefallen,  ver- 
gebens  nacli  ihnen  als  den  Wegweisei-n  durch  die  Anordnung  der  Gefass- 
wande  sucht. 

Yereinzelt  sieht  man  das  Endothel  der  Intima  abgehoben  und 
zwischen  ihr  und  den  tibrigen  Scliichten  der  Intima  ein  mehr  weniger 
massiges  Exsudat  gelagert;  das  letztere  kann  auch  in  Gestalt  amorpher 
kriimliger  Massen  lingformig  in  mehr  weniger  dicker  Schicht  nach  innen 
von  der  Media  auftreten,  das  Lumen  vereiigern  (s.  Fig.  65). 


f  Q 


Figur  Co. 

Gefasse  bei  Leptomeningitis  tuberculosa  spinalis.   Weigert's  Elastica-Farbung. 
a  Die  abgehobene  Endothehnembran.      weisse  und  rote  Blutzellen.   c  Membrana  fenestrata. 
d  Muscularis.  e  Intravasculiirer  Lymphrauni.  /'beginuende  Tuberkelbildung,  bei  g  bereits  eingetreteno 

Nekrobiose.   h  Adventitia,  entziindlich  iuflltiirt. 

Diese  Verhaltnisse  zeigten  uns  mit  Hiilfe  der  Hamatoxylin-  und 
der  Weigert'schen  Elastica-Farbung  besonders  deutlich  je  ein  Fall  von 
Meningo-Encephalitis  tuberculosa  bei  einer  34jahrigen,  nicht  syphilitischen 
Fran,  ein  weiterer  Fall  von  Leptomeningitis  tuberculosa  der  Gegend  der 
Fossa  8ylvii  bei  einer  40  jahrigen,  ebenfalls  nicht  syphilitischen  Frau 
und  endlich  ein  Fall  von  Meningitis  tuberculosa  spinalis  bei  einem 
6  jahrigen  Kinde. 

Wenn  Baumgarten  s.  Z.  sagte,  dass  man  nach  einem  derartigen 
Gefassverschluss  „wohl  vergeblich  in  wirklich  und  ausschliesslidi  tuberku- 
losen  Hirngefassen  suchen  wird",  so  kann  diese  Behauptung  lieute  nicht 
mehr  aufrecht  erhalten  werden,  auch  glauben  wir  an  der  Hand  unserer 
Praparate  beweisen  zu  konnen,  dass  das  Endothel  ofter  und  starker 
proliferirt  als  dies  Baumgarten  in  seiner  citirten  Arbeit  anuimmt,  wenn 
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er  sagt:  „iii  den  meisten  Fallen  ist  an  der  Mehi-zahl  der  genannten 
Gefasse  das  Endotliel  intact,  oder  es  zeigt  nui-  ganz  geringgradige 
Prolifei'ationspliilnoiiiene". 

Vjh  ist  solbstvcrstiliullicli,  duss  mun  eiiie  besondere  Aul'rnerksamkeit  darauf  richten 
nuiss,  oh  im  jewcils  vorliogendon  Fallc  ctwa  cine  (Jomplication  uiit  arteriosklerotisehen 
Ziistiiiidcn  das  Bild  triibt  und  durcli  dioso  letztcroii  die  ondai-teriitisfhe  Wucheruiig  zu 
Staiido  Ivoinint.  Vor  ciiior  Verweclisoitiiif^  wird  man  sich  scliiitzen,  wonn  man  sich  vor 
Aiif^i'n  hiill,  (hiss  die  Arteriosklerose  die  von  iins  bei  der  Schilderung  dcrselben  be- 
sprochenon  iiiickbildungsprozesse  —  VerretLung,  Verkalkung  —  zeigt  und  dass  vor 
AUein  die  sich  bei  ihr  als  charakteristischer  Bei'und  oft  stark  vordriingende  orhebliche 
Neubildunp  elastischer  Elemen(e  bei  der  Tuljcrkulose  der  Gelasse  vermisst  wird. 

Eine  haiifige  Form  der  Gefass-Ttiberkulose  stelleu  die  Wand- 
Tuberkel  dar.  Ilir  klassischer  Fimdort  sind  die  Pia- Gefasse  bei  der 
Meningitis  tuberculosa. 

a     b  c  d 


Figur  66. 

Gefilsswand-Ttiberkel.    Eigene  Beobachtuiig.  Hamatoxyliiifiirbung. 
a  Adventitia,  mit  geriiiger  entziindliclier  Infiltration.    />  Yircliow-Robin'sclier  Raura.   c  Media. 
steUeuweise  leicht  entziindlicli  infiltriert.    d  Tuberkel,  in  der  entziindlich  veriinderten  Adventitia 
sich  entwickelud,  in  der  Mitte  nekrobiotisch,  bei   e  2  RiesenzeHen  zeigend. 

Die  Piagefass-Tuberkel  sind  ausserst  feine,  sandkorn-  bis  molinkorn- 
grosse,  haufig  nur  mikroskopisch  siclitbare  Knotchen.  Sie  entwickebi  sich 
mit  Vorliebe  in  der  Adventitia,  durclibreclien  niclit  selten  die  Elastica 
externa  und  ziehen  die  Media  in  Mitleidenschaft.  Aber  aucli  in  der 
Intima  kann  man  typisclie  Tuberkel  linden,  die,  wenn  sie  in  den  kleinen 
und  kleinsten  Arterien  sitzen,  durcli  Yorbuchtung  der  Intima  gegen  das 
Lumen  zu  dieses  erheblich  eiiiengen  konnen.  Dies  beschriel)  Kiener 
zuerst  ausfiilirlicli. 

Nach  i^enda  ist  die  ausscliliessliche  Localisation  dor  Tuberkel  in  der  Intima 
keine  seltene;  Benda  sah  auch  dicse  Intima-Tubcrkcl  bisweilen  sich  unmittclbar  in 
einen  kleinen  zelihaltigon  Thrombus  fortsetzen.  Auch  wenn  sie  voUig  iunerhalb  drr 
Intima  sitzen,  ist  die  Media  wenigstens  dicht  an  der  Elastica  mit  Zellen  infiltrirt, 
wiilirend  sic  weiter  nach  aussen  hin  frei  ist. 

Ben  d  a  beschrieb  auch  eine  tuborkulose  Erkrankung  der  Intima  allein.  die  sich 
nicht  unter  der  Form  des  Tidjerkels  priisentirt,  sondern  als  eine  auf  die  Intima  aus- 
schliesslich  beschrtinkte  tuberkulose  „Endangitis"  sich  darsteilt.    Benda  fasst  diese 
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Iiitima-Erkrankung  als  eine  „tiibei'kulose  Metastase  in  den  Gefasswanden"  auf.  Diese 
,.  Endangitis  tuberculosa",  die  Ben  da  am  Ductus  tlioracicus,  in  Lnngen-Venen,  in  der 
Aorta  und  am  Endocard  der  Aortenkiappe  nachgewiesen  hat,  ist  in  den  Gefiissen  des 
Centralnervensystems  bisher  noch  nicht  beschrieben  worden. 

Die  Tnberkel  der  Gefiisswancle  zeigen  den  bekaimten  Ban  der 
Tuberkel,  d.  li.  in  kasigem,  nekrotiscliem,  sicli  scliwacli  oder  nicht  melir 
farbendem,  amorpliem  Gewebe,  das  keine  Kerne  melir  erkennen  lasst, 
liegen  liier  und  da  Riesenzellen,  einzebi  oder  in  Conglomeraten.  An  der 
Grenze  des  Kaseheerdes  sieht  man  epitheloide  Zellen,  nnd  als  Umwallung 
des  Ganzen  zeigt  sicli  ein  clironisch-entziindliches  Granulationsgewebe. 

Nocli  hiiufiger  sitzen  die  Tnberkel  auf  den  Lymplisclieiden  auf,  in 
den  extravascularen  Lymplirauni  hineinragend. 

Das  nicht  verengte  oder  mehr  weniger  verengte  Lumen  der  Gefasse 
ist  haufig  durch  feinkoruige,  an  der  Peripherie  von  Zellen  und  Kernen 
umsaumte  Massen  verstopft,  oder  auch  das  Lumen  enthalt  normale  Blut- 
korperchen  oder  auch  es  ist  leer. 

Die  extravascularen  Lymphraume  konnen  leer  und  enge,  durch  das 
ausserhalb  lagernde  und  herandrangende  tuberkulose  Granulationsgewebe 
comprimirt  seiu,  oder  aber  sie  sind  erweitert  und  vollgepackt  mit 
lymphoiden  Elementen  und  auch  vereinzelten  rothen  Blutzellen. 

Die  Tuberkelbacillen  kann  man  in  den  Granulationszellen  der 
Adventitia  finden,  schon  ehe  es  zu  Verkasung  oder  zu  Tuberkelbildung 
gekommen  ist,  sie  werden  natiirlich  auch  in  den  Tuberkeln  und  auch  in 
kasig-nekrotischen  Parthien  der  Gefasswande  gefunden;  auch  frei  in  den 
Lymphscheiden  (extravascularen  Lymphraumen)  flndet  man  die  Tuberkel- 
bacillen zwischen  den  Lymphzellen;  so  konnen  sie  als  Trager  des  Virus 
die  Infection  von  Gefass  zu  Gefass  weiter  tragen. 

Man  muss  annehmen,  dass  die  Gefassveranderungen  durch  die 
Tuberkelbacillen  angeregt  werden,  die  durch  die  Circulation  selbst  ver- 
breitet  werden.  Die  Bacillen  gelangen  vom  Blut  aus  durch  die  Wandung 
der  kleinen  Gefasse  nach  aussen,  sie  verraehren  sich  in  den  Lymph- 
scheiden und  fiihren  zu  entziindlicher  Anhaufung  von  Rundzellen  und  zu 
Tuberkelbildung. 

Es  ergiebt  sicb  aus  dem  iiber  die  tuberlculose  Gefass-Erkrankung  Gesagten  und 
aus  demVergleich  der  Abbildungen,  dass  die  tuberkulose  Arteriitis  (und  I'hlebitis) 
der  syphilitischen  sehr  iihnlich  sein  kann:  Im  Anfang  bei  beiden  Prozessen  die 
einfaehe  Infiltration  der  Adventitia  oder  ihrer  nachsten  Umgebung,  dann  das  Ergrififen- 
werden  der  Mittel-  und  Innenhaut  in  Form  von  Granulations-Wucherung,  Proliferation 
der  Intima  und  secundsirem  Zugrundegelien  der  Media,  schliesslich  kommt  es  in  weifc 
vorgeschrittenen  Fiillen  bei  beiden  Prozessen  eutweder  zu  einer  Panvasculitis  oder  zu 
l  iner  Verengerung  bezw.  Obliteration  des  Jjumens. 

Auch  die  regressive  Metamorphose  der  Verkiisung  kommt  bei  beiden  Prozessen 
vor.  Dazu  kommt,  dass  die  Gummata  auch  in  miliarcr  Form  in  den  Gefiissscheiden 
vorkommen  konnen  und  dass  das  histologische  Bild  keinen  principiellen  Unterschied 
bietet,  weil  auch  im  Gumrai  Riesenzellen  vorkommen  konnen  und  andererseits  nicht  in 
jedem  Tnberkel  Riesenzellen  gefunden  werden. 

In  der  That  lasst  sich  in  einzelnen  Fallen  nur  auf  Grund  des  Nachweises  von 
Tuberkelbacillen  die  Differcncialdiagnose  stellen;  es  macht  sich  hier  jedoch  wieder 
storend  die  Thatsache  geltend,  dass  diese  nicht  immer  gefunden  werden.  In  diesein 
Falle  muss  dann  das  Gcsammtbild  des  Falles  entscheiden. 

Diosc  Erfahrung  machten  auch:  Williams,  Fr.  Schultze,  Rumpf,  Hochc, 
Leimbach,  Rob.  Miiller,  Schlesinger,  Schamschin,  Bottiger  u,  A.  bei  ihren 
Arbeiten  fiber  Tuberkulose  resp.  Syphilis  des  Nervensystems  und  bei  ihrem  Bemuhon, 
differencial -diagnostische  Kriterien  zwischen  syphilitischen  und  tuberkulosen  Ver- 
anderungen  am  Gefassapparat  zu  finden. 
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Gefassveranderungen  bei  einzelnen  Erkrankungen  des  Nervensystems. 

Wenn  wir  von  der  akuten  Encephalitis  die  thrombotisclien  und 
embolisclien  Erweichungen  sowie  die  secuudaren  \'eranderiingen  des 
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Nerven-Parenchj'ms  in  der  Nahe  von  Neubildungen  abscheiden,  so  bleiben 
iiii  ^^'esentlicllen  mir  die  Prozesse  zuriick,  die  wir  auf  eine  Infection 
Oder  Intoxication  zuriickfiihren  niiissen. 

Es  ist  die  Polienceplialitis,  die  sich  im  Gebiete  der  grauen  Kerne, 
vom  Oculoniotoriuskern  abwarts  bis  in  die  untersten  Absclinitte  der  me- 
dulla oblong-ata  liinnnter  lokalisirt  und  welclie  als  Polio-Enceplialo-Myelitis 
aucli  die  motorisclien  grauen  Regionen  des  Riickenmarks  betlieiligen  kann, 
und  es  ist  die  sogenannte  prim  are  liamorrhagische  Encephalitis,  welcher 
grade  diu'cli  das  Verhalten  der  Gefasse  ein  entziindlicher  und  zwar  hamor- 
rliagisch-entziindlicher  Cbarakter  aufg-epragt  wird. 

Dass  diese  gleiche  Form  der  Encephalitis  auch  bei  der  Meningitis 
cerebro  spinalis  epidemica,  bei  der  Influenza,  bei  Endocarditis  ulcerosa 
vorkommt,  haben  schon  Leichtenstern  u.  A.  gezeigt  und  ist  neuerdings 
von  E.  Frankel  auch  flir  Pneumonie  und  Milzbrand  nachg-ewiesen  worden. 

Mikroskopisch  stellt  sich  die  Encephalitis  nicht  selten  unter  dem 
Bilde  der  „rothen  Erweichung"  dar:  massenhaft  kleine,  „flohstichahnliche" 
und  gTOSsere  Blut-Extravasate,  die  in  nicht  wenig-en  Fallen  auch  zu  aus- 
gedehnten  Blutlachen  confluiren  konnen,  bedingen  den  „hamorrhagischen" 
Charakter  der  Affection,  der  in  E.  Frankel's  Fall  von  Milzbrand-Inva- 
sion  ganz  besonders  hochg-radig-  in  die  Erscheinung  trat. 

Bei  der  miki'oskopischen  Untersuchung-  des  Typus  Wernicke- 
Thomsen  findet  man  die  Gefasse,  die  arterielleu  sowohl  wie  die  venosen, 
stark  dilatirt;  am  starksten  erweitert  pflegen  die  CapiUaren  zu  sein;  sie  sind 
mit  rothen  Blutkorperchen  prall  geflillt,  ebenso  sind  die  extravascularen 
L3^mphscheiden  stark  ausgedehnt  durch  die  pralle  Anfiillung  mit  Blut- 
korperchen, auf  diese  Weise  einen  concentrischen  rothen  Ring  um  die 
Gefasse  herum  bildend;  um  die  Scheiden  herum  finden  sich  ebenfalls 
reicliliche  und  oft  massige  Scliichten  von  rothen  Blutzellen,  unregelmassig 
ins  Gewebe  sich  hineinschiebend,  sobald  sie  nicht  mehr  durch  die  Gefass- 
scheiden  zusammeng-ehalten  sind.  Auch  mehr  oder  weniger  reichliche 
Leukocyten  liegen  in  der  Umgebung  der  Gefasse. 

Den  Befiind  an  den  Gefiisswanden  hat  in  dankenswerther  Weise  Bodeker  bis 
1895  zusammengestellt,  und  haben  die  seither  veroffentlichteu  einschlagigen  Arbeiteu 
etwas  Neues  nicht  hinzuzufiigcn  vermoeht.  Danach  ergiebt  sich,  dass  starkere  krauk- 
haftc  Veriinderungen  der  Gefasswiinde  selbst  iiberhaupt  nur  selten  gefunden  wurden, 
trotzdem  die  Thatsache  der  zahh-eichen  Bhitungen  und  der  Reichthum  von  kleinsten 
Bhitgefassen  a  priori  dies  voraussetzen  liess.  Bine  Erlvrankung  der  grossen  Basal- 
Arterien  gehcirt  nicht  zum  anatomischen  Bel'und  der  Encephalitis.  An  den  kleinen 
Gefjissen  und  Capillaren  fand  sich  ausser  der  bereits  erwiihnten  starken  Ervveiterung 
hin  und  wieder  „,Schwellung  und  ungewohnlichc  Grosse  der  Endothelzellen",  das  war 
AUes.  Eine  geringe  durchgehende  Verdickung  der  Gefiisswande  fand  K  oj  ewn  ik  of  f. 
Thorn  sen  konnte  nicht  nur  hier  und  da  aneurysmatische  Emeiterungen  nachweisen, 
sondcrn  fand  auch  ein  geplatztes  Aneurysma,  aus  dom  der  Austritt  des  Blutes  direkt 
nachgewiesen  werden  konnte;  ebenso  sah  Eisenlohr  Rupturen  der  (lefassvviinde  in 
seinem  Fall.  In  Bodeker's  Fall  waren  die  Wandungen  der  Gefasse  erheblich  verdickt, 
zum  grossen  Theil  mit  Kalk  inhltrirt,  die  Elastica  war  verdickt,  in  den  Gefass- 
Wandungen  war  ausserdein  Blut  neben  Pigmentkorneru  abgelagert;  auch  uni  gefiillte 
Gefasse  lierum  lag  ein  Kranz  von  Pigmentkornern.  Diese  chronischen  Veriinderungen 
waren  in  diescm  Fall  auf  Rcchnung  des  vorliegeuden  Alcoholismus  zu  setzen  und  nicht 
etwa  ein  Ausdruck  der  Encephalitis. 

Auch  Schiile  fand  die  Gefiisse  gradliniger  und  starrer  als  normal,  sie  hatten 
ihrc  normalc  J]iasticitat  eingebiisst,  die  Wilnde  waren  ebenfalls  verdickt,  in  der  Advcn- 
titia  liesscn  sich  hior  und  da  Rundzellen-lnfiltrationen  nachweisen;  auch  hier  stellt  der 
nachgewiesenc  Alcoholismus  die  Ilrsache  der  chronischen  Gefasswand-Entartungen  dar. 

Eiaen  analogen  Befund  stellt  der  Fall  Kalischer's  dar. 
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Stark  ere  Veranderuiigeii  von  „acutem"  CJliarakter  zeif^te  der  Befund 
beim  Typus  Leiclitensterii-Strumpell,  der  lieute  dm-(;]i  eiiie  grossere 
Reilie  beweiseiider  Heobaclituiigeu  —  Fiirl)ringer,  Nauwerck,  Konigs- 
dorf,  Freylian  etc.  —  gestiitzt  ist. 

Leiclitenstern  imd  Striimpel]  uiid  JjeicUteiisterii's  Scliuler 
Bucklers  fanden  in  iliren  Fallen,  die  sie  als  pi-imare  akute  hamonhagisclie 
Encephalitis  beschrieben,  und  in  deren  Aetiologie  bereits  Leichtenstern, 
wie  wir  scbon  oben  erwalmten,  die  Influenza  und  die  epidemische  Cerebro- 
spinalmening'itis  eingefiihrt  bat,  iibei  einstimmend:  In  der  Hirn-Einde  Er- 
weiterung  der  Capillaren  und  Umscheidung  derselben  mit  Rundzellen; 
in  der  weissen  Substanz  dicbte  Anliaufungen  von  ausgewanderten  Rund- 
zellen  urn  die  Gefasse,  Erweiterung  der  Lymphsclieiden  und  An.sanimlung 
von  Rundzelleu  auch  in  ihnen,  Blutungen  in  die  Lyniphscheide  liinein 
uach  Zerreissung  der  iiberdebnten  Grefass-Wande  und  capillare  Blutungen 
frei  ins  Gewebe;  iiberall  die  Procapillaren  und  Capillaren  mit  Blut- 
korpercben  dicht  ausgestopft  und  zum  Tlieil  aneurysniatiscli  erweitert. 
In  etwas  langer  bestebenden  Fallen  findet  man  an  den  Blutungen  niclit 
nur  die  bekannten  Veranderungen  der  Blut-Elemente,  sondera  auch  die 
Zeichen  einer  reactiven  Entziindung  um  die  alteren  Blut-Heerde  herum, 
die  sogar  zu  einer  formlichen  Einkapselung  derselben  fiihren  konnen. 
In  diesen  Fallen  findet  man  nicbt  nur  rothe  Blutkorperchen  und  Lymph- 
zellen  in  den  perivascularen  Scheiden,  sondern  auch  Pigment-SchoUen 
und  reichliclies  korniges  Zerfalls-Material. 

Theilweise  Verfettnng  der  Gefilsswande  und  Yenenthrombosen  fand  Nauwerck, 
hyaline  Thromben  in  Arterien  und  Venen,  diese  ganz  oder  theilweise  obturirend,  w'urden 
*  von  Bichhorst  beschrieben. 

Da  bei  dieser  Form  der  Encephalitis  die  Hirnhaute  meistens  ebeufalls 
entziindlich  afficirt  sind.  wie  schon  Leichtens tern  besonders  hervorgehoben  hat, 
wie  es  spater  von  vielen  andern  Autoren  gefunden  und  auch  von  Oppenheim  ir  seiner 
Monographic  iiber  Encephalitis  betout  worden  ist  —  es  uiuss  dies  gegeniiber  einer 
neueren  Ai'beit  von  Ei chhorst  gesagt  werden — ,  so  finden  wir  an  deren  Gefassen  die 
beim  Abschnitt  „Meningitis"  erwahnten  Vorgange,  auf  die  hier  nur  verwiesen  werden  kann. 

Seitdem  von  Nauwerck  und  Pfuhl  und  auch  in  zwei  Fallen  von 
E.  Frank  el  der  Influenza-Bacillus  im  Gehirn  nachgewiesen  ist,  ist  auch 
die  Frage  nach  dem  Verhalteii  der  Bacillen  zu  den  Gefassen  untersucht 
worden. 

Pfuhl  konnte  bei  einer  Influenza-Meningitis  die  Bacillen  vereinzelt 
in  der  Neuroglia,  in  Hiiufchen  in  Lymplispalten  und  im  Zwischengewebe 
nachweisen;  er  constatirte  sie  aber  auch  in  den  perivascularen  Lymph- 
raumen,  ferner  als  embolische  Verstopfungen  der  Lymphcapillaren  oder 
als  Haufchen  in  Blutcapillaren  und  kleinereii  Arterien.  Denigegeniiber 
fand  Frankel  die  Influenza-Bacillen  nur  innerhalb  der  eigentlichen 
Exsudatscliicht,  theils  extra-  theils  intracellular  gelagert,  niemals  in  deu 
Lymph-  und  Blutgefassen. 

In  einem  Fall,  in  dem  der  Pneumonie-Erreger,  der  Diplococcus 
lanceolatus,  zu  einer  Meningo-Encephalitis  gefiihrt  hatte,  deren  mikro- 
skopisches  Bild,  was  das  Verhalten  der  Gefasse  betrifft,  nicbt  von  dem 
iiblicben,  wie  es  oben  von  uns  geschildert  wurde.  abwich,  fand  Frankel 
die  Bakterien  im  Innern  der  Lymphsclieiden  kleiner  Arterien  lokalisirt, 
diese  iiber  grossere  Strecken  des  Verlaufs  mantelformig  umgebend. 
Eiuen  analogen  Befund  hatte  bereits  vorher  Hermenau  beschrieben. 
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E.  Frank  el  ist  der  Meiniing,  dass  die  Bakterien,  in  geringer  An- 
zahl  in  die  Lymplisclieiden  versclileppt,  sicli  in  loco  vermehi't  liaben. 

Ein  wieder  anderes  Verlialten  eines  weiteren  Kranklieits-Erregers 
geg-euiiber  den  Gefassen  hat  uns  ebenfalls  E.  Frankel  mitgetlieilt:  in 
eineni  Fall  von  Milzbrand-Meningo-Enceplialitis  steckten  die  Milzbrand- 
Bacillen  in  den  Gefasswiinden  selbst.  Durch  ihre  Anwesenheit  scliadigen 
sie  nach  Frankel  die  Gefasswande  imd  ermogliclien  dadurch  die  Blut- 
Extravasation ;  innerhalb  des  ausgetretenen  Blutes  sollen  sicli  die  Milz- 
brandbacillen  dann  iippig  vermehren  und  zu  einer  Auslaiigung  der  rothen 
Blutkorperclien  und  zur  Zerstorimg  des  frei  gewordenen  Blutfarbstoffs 
mit  Umwandlung-  in  g-elbbraiines  Pigment,  wie  es  in  Frankel's  Fall  so 
massenhaft  nnd  ansgedehnt  sich  fand,  fiihren. 


Figur  (i7. 

Meningo-Encephalitis  durch  Diplococcus  lanceolatiis  (Fall  von  Eugen  Frilnkel,  dem  auch  die 

Abbilduiigen  eiitnomnien  siiul). 
In  dem  ei-weiterten  extravasouliiren  Lyiiii»lirauni  sitzen,  nianteltormig  das  Gefiiss  umkleidend, 

die  Pneiinionie-Erreger. 

Die  Rein-Cultur  von  Diplococcus  lanceolatus  repriisentirt  sich  in  Individuen.   Im  Gefiisslumen 

rothe  und  weisse  Blutkorperclien. 

Wahrend  Frankel  die  Milzbrand-Bacillen  also  nur  in  den  Wandungen  der 
Gefiisse  finden  konnte,  sah  Curschniann  sie  in  einem  einschlagigen  Falle  auch  im 
Gefasslumen  liegen. 

Unsere  Erfahrungen  iiber  das  Yerhalten  der  Erreg-er  der  ver- 
schiedenen  P'ormen  der  infectiosen  Encephalitis  gegeniiber  dem  Gefass- 
Apparat  sind  nocli  zu  sehr  im  Anfang,  als  dass  wir  bereits  ein  ab- 
schliessendes  Urtheil  abgeben  konneii;  fur's  Erste  gilt  es  nur  die  neu 
hinzugekommenen  Erfahrungen  zu  registriren. 
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Beim  Hirnabscess  zeigeii  die  Gefasse  und  ihre  Lymphscheideii 
diejenigen  Veranderungen,  welclie  einerseits  einer  Entziiiidmig  eiitspreclien. 
andererseits  koiineii  sie,  je  nacli  ihrer  Lage,  diirch  die  xlbscessmasse 
comprimirt  sein.  Da  sehr  liaufig  aiich  eine  begleiteude  Meningitis  vor- 
handen  ist,  so  werden  wir  natiiiiicli  ancli  in  den  entziindlicli  infiltrirten 
Hirnhaiiten  die  mis  bereits  bekaunten  entziindliclien  Ersclieinungen  an 
den  Hirnliautgefassen  antreffen. 

Aber  audi  olme  ein  en  Zusanimenhang  niit  der  Pia  aufzuweisen. 
zeigen  sicli  die  kleinen  und  kleinsten  Gefasse  in  der  Niilie  des  Abscesses 
haufig  mit  einem  diditen,  in  anderen  Fallen  nur  mit  einem  diinnen  ]\rantel 
von  entziindlidier  Infiltration  nmsdieidet,  olme  dass  sonst  an  iliren 
Wandungen  selbst  eine  Erkrankung  sidi  nacliweisen  liisst. 

Andererseits  ist  zu  betonen,  dass  in  einer  Eeilie  von  Fallen  die 
Gefasse  gaiiz  normale  Bilder  zeigen.  Es  wird  audi  selir  -wolil  im  Auge 
zu  belialten  sein,  ob  der  Abscess  aus  einer  rotlien  Erweidiung,  einer 
„lianiorrhagisdien  Encephalitis"  durcli  secundare  Infection  liervorgegangen 
i,st,  ob  es  sich  urn  einen  metastatiscben  Abscess  handelt  auf  Grundlage  eines  p\ 
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anderswo  im  Korper  sicli  abspielendeii  akiiten  oder  cliroiiischen  Eiteriiugs- 
prozesses  oder  ob  es  sich  um  eine  dii-ekte  Fortleitiing  einer  Eiteriiiig- 


Figur  C8. 

Hini-Abscess  (metastatisch).    Fiiibuiig  mit  Hiiinatoxyliu.   Eigene  Beobachtung. 
Das  Gefiiss  selbst  erscheint  normal ;  der  Eiter  driuigt  von  aussen  von  alien  Seiten  bis  an  die  Lympli- 
scheide  heran  (a) ;  im  Gefilsslumen  findet  sich  neben  der  tlirombotischen  Blutmasse  (6)  auch  Eiter  (c). 

aus  der  naheren  oder  entferntereii  Naclibarscliaft  liandelt:  der  Charakter 
des  vorliegeiiden  Griind-Prozesses  wird  sich  nicht  selteii  in  dem  Verlialten 
der  Gefasse  mederspiegelii. 


In  den  Hirn-Venen  uiid  Hirn-Siniis  kommt  es  zu  Gerinnung, 
wenn  entweder  der  Zustand  des  Blutes  iind  der  Gesammt-Circnlation  ein 
abnormer  ist  oder  wenn  eine  Erkranknng  der  Naclibarsdiaft  sicli  auf  die 
Sinus  fortsetzt.  Im  ersteren  Falle  liaben  wir  es  zii  tliun  mit  einer 
primaren  Thrombose,  deren  Ursache  zu  aliermeist  eine  allgemeine  Ab- 
schwacliung  der  Circulation  ist:  es  handelt  sich  dann  nm  eine  maran- 
tische  Thrombose.  Weil  die  Herzkraft  gescliwacht  und  dadurch  die 
Circulation  vei-langsamt  ist,  oder  auch  wolil,  well  das  Blut  leichter  gerinn- 
bar  ist  resp.  die  Blutmenge  (profuse  Diarrhoen)  herabgesetzt  ist  und  sich 
die  Sinuswandungen  in  Folge  ihrer  Anheftung  nicht  zusammenziehen 
konnen,  kommt  eine  Thrombosirung  des  Blutes  zu  Stande.    Es  ist  auch 
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daran  zu  ei-iimeni,  dass  die  Sinus-Lumiiia  von  bindegewebigeii  ']"'rabekeln 
durchquert  werdeii,  wodiirch  ebentalls  eine  Thrombusbildiiiig  begiinstigt  wii-d. 

De.r  luiuftgste  Sitz  der  i)rin]ai  on  Sinus-Tliroiiibose  ist  der  Sinus 
loiigitudiiialis  suixsrior ;  an  Hiiuligkeit  folgt  der  sinus  transversus,  dann 
doi'  sinus  cavernosus,  Growers  macht  darauf  aufmerksam,  dass  im  sinus 
longitudinalis  die  Circulation  deslialb  eine  besonders  langsame  ist,  weil 
die  in  ihn  miindenden  Venen  senkreclit  auf  ihn  zu  laufen,  weil  diese 
Venen  ferner  zu  ilim  in  die  Hohe  steigen  und  somit  der  hj^drostatisclie 
Druck  fehlt  und  die  Bewegung  des  Blutes  in  diesem  Sinus  lediglich  von 
der  Herzki'aft  abliangt. 

In  diesem  Falle  primarer  Sinusthrombose  findet  man  die  Sinus 
selbst  in  iliren  Wandungen  niclit  verandert,  an  den  einmiindenden  Venen 
ist  nur  eine  Dilatation  zu  constatiren.  Dei'  adharente  Thrombus  zeigt. 
je  nacli  seinem  Alter,  sich  dunkelroth  und  weich,  brockelig  oder  gescliichtet. 
Selir  verschieden  ist  die  Ausdelinung  des  Thrombus,  entweder  nur  auf 
einen  kleinen  oder  grosseren  Theil  der  Sinus  besclirankt  oder  ihn  in  seinei- 
ganzen  Ausdelinung  fiillend  und  sogar  auf  eine  oder  mehrere  der  ein- 
miindenden Venen  iibergreifend.  Im  benachbarten  Hirngewebe  sehen  wii- 
als  Folgezustande  Oedem,  Erweiterung  und  strotzende  Fiillung  der 
Cajjillaren  und  kleinen  Venen  sowie,  nach  Platzen  dei'selben,  kleinere  und 
grossere  Blutungen  auftreten ;  auch  multiple  kleine,  zuweilen  zu  grosseren 
confluirende  Erweichungsheerde  komnien  nicht  selten  zur  Ausbildung. 

Dass  diese  Folge-Erscheinungen  am  Nerven-Parenchym  nicht  zur 
Ausbildung  kommen  miissen,  beweist  ein  Fall  Xonne's  und  ein  spaterer 
Fall  von  Phear. 

Handelt  es  sich  um  eine  secundare  Sinusthrombose,  sei  es, 
dass  eine  Erkrankung  des  Knochens  auf  die  Sinuswand  iibergegriffen 
hat,  sei  es,  dass  eine  Meningitis  der  Naclibarschaft  auf  dieselbe  sich  fort- 
gepflanzt  oder  dass  eine  solche  von  weiter  her  durch  eitrige  oder  septische 
Erkrankungen  innerhalb  oder  ausserhalb  des  Schiidels  bis  zu  dem  Sinus 
gelangt  ist,  so  bieten  die  Sinus- Wandungen  die  Charaktere  der  Ent- 
zlindung  dar.  Dann  hat  entweder  die  Entziindung  der  Wand  zur  Ge- 
rinnung  des  Blutes  im  Lumen  gefuhrt  oder  die  Thrombose  im  Sinus  ist 
eine  direkte  Fortsetzung  der  noch  in  der  Vene  ausserhalb  desselben  durch 
einen  Entziindungsvorgang  zu  Stand e  gekommenen  Thrombose.  Eine 
direkte  Compression  (Tumor,  Fremdkorper)  wird  nur  sehr  selten  eine 
Tlirombosirung  eines  Sinus  erzeugen.  In  vielen  derartigen  Fallen  von 
eitriger  oder  septischer  Thrombose  sind  die  Meningeu  im  akuten  Eut 
ziindungszustand. 

Die  Organisation  des  Thrombus  und  die  dementsprechende  Ver- 
anderung  der  Sinus- Wand  kommt  wohl  kaum  zur  anatomischeu  Beob- 
achtung,  da  die  Falle  viel  zu  schnell  ablaufen,  als  dass  zu  diesem  cliro-j 
nischen  Vorgang  die  Zeit  vorhanden  ware. 
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Die  verscliiedeiien  Formen  der  akuten  Meningitis,  die  sich  an  der 
Dura  mater  iind  Pia  mater  cerebralis  iind  spinalis  abspielen, 
kiiunen  wir  zusammen  abliandeln,  da  die  Erscheinungen  seitens  der  Gefasse 
dieselben,  namlich  die  der  akuten  ,.Entziindung"  sind.  Dazu  kommt,  dass 
die  akute  Entziludung  an  der  Dura  mater  nur  selten  auf  das  eiue  Blatt 
beschrankt  bleibt  und  dass  die  akute  Pachymeningitis  interna  fast  immer 
auch  die  Pia  mater  betheiligt  und  umgekehrt  bei  einer  akuten  Lepto- 
meningitis nur  ausnalimsweise  das  innere  Blatt  der  Dura  nicht  er- 
gi'iffen  wird. 

Fiir  unsern  vorliegenden  Zweck  haben  wir  zu  beriicksichtigen  die 
Leptomeningitis  acuta  purulenta,  die  Leptomeningitis  tuberculosa  und  die 
luetische  Form  der  Leptomeningitis. 

Das  Verlialten  der  Gefasse  bei  der  tuberkulosen  und  syphilitischen 
Entziindung  der  Pia  mater  liaben  wir  eingehend  in  der  Besprecliung 
der  tuberkulosen  und  sypbilitiscben  Erkrankung  der  Gefasse  dargelegt, 
und  konnen  wir  deshalb  auf  diesen  Abschnitt  verweisen. 

Es  verdient  hier  nui^  noch  besonders  liervorgehoben  zu  werden,  dass 
die  Erweichungen  im  Hirn-Parenchym  selbst  bei  der  tuberkulosen  Meningitis 
nicht  nur  sehr  multipel,  sondern  zuweilen  audi  sehr  ausgedehnt  sind. 
Dies  wird  man  verstehen,  wenn  man  ersteus  bedenkt,  dass  die  specifischen 
Gefassverandei'ungen  mit  der  Pia  sich  iiberall  tief  ins  Hirn  einsenken 
und  zweitens,  dass  die  Obliterationen  haufig  weit  verbreitet  sind  und 
zuweilen  auch  die  mittelgrossen  Gefasse  befallen. 

Bei  der  syphilitischen  Meningitis  haben  wii'  es  vorwiegend  zu  thun 
mit  der  Peri-,  Meso-  und  Panarteriitis;  dazu  kommt,  wenn  auch  selten er, 
die  gummose  Form  der  specifisch-syphilitischen  Gefass-Erki'ankung,  und 
haufig  finden  wir  neben  diesen  Formen  der  Erkrankung  der  Meningeal- 
Gefitsse  die  grossen  Basal-Gefasse  von  der  Heubner'schen  Form  der 
Endarteriitis  befallen. 

Bei  der  akuten  eitrigen  Leptomeningitis  haben  wii'  es  im  ersten 
Stadium  zu  thun  mit  einer  ausgesprochenen  Hyperamie:  die  Arterien 
upd  Venen  erscheinen  erweitert,  speciell  die  kleinen  Venen  sind  stark 
dilatirt  und  mit  Blutkorperchen  prall  gefiillt. 

Da  es  friihe  zu  einer,  wenn  auch  theilweisen,  Verklebung  der  Pia 
mit  der  oberflachlichsten  Schicht  der  Hirn-Rinde  kommt,  so  resultirt 
daraus  eine  Stauung  in  andern  Abschnitten  des  epicerebralen  Raumes, 
und  weil  dieser,  wie  wir  friiher  nachgewiesen  haben,  mit  den  iibrigen 
Lympliraumen  in  continuirlichem  Zusammenhang  steht,  eine  Stauung  in 
den  extra-  und  intravaskularen  Lympliraumen.  Dementsprechend  erscheint 
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iiiclit  mir  (ler  epicerebrale  Raum  an  vieleii  Stelleii  stark  erweitei-t  und 
die  Pia-Mas(;lien  von  der  Hii-n-Kinde  abgelioben,  sondei-n  auch  die  die 
Glefiisse  unigebenden  Lyniplischeiden  und  der  Virchow-Robiu'sche  Rauni 
vielfach  ausgedehnt. 

1st  es  bereits  zu  Exsudat-Bildung  gekommen,  so  nmsflieiden  Zelhnassen 
die  Gefasse  der  Pia  in  dichten  .Schwarnien  resp.  coinpacten  Haufen. 
Zuniicbst  und  am  liiiufigsten  tindet  eine  kleinzellige  Infiltration  der 
Adventitia  statt,  d.  h.  es  kommt  zur  Bildung  einer  akuten  Periarteriitis. 
Erst  spater  und  immer  in  geringerem  Masse  wird  auch  die  Media  von 
dieser  Zell-Infiltration  ergriffen,  die  Intima  bleibt,  soweit  unsere  Praparate 
uns  lehren,  fast  immer  frei.  Haufig  werden  die  Gefasse  sanimt  ilu-en 
Lymphsclieiden  von  den  sie  bedrangenden  Exsudat-Massen  comprimirt 
und  es  kommt  zur  Bildung  von  lokalisii'ter  und  aucli  ausgedelinterer 
Thrombose.    Auch  Blutungen  begegnet  man  im  Bereich  der  entziindlich 
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Figur  09. 

Eine  eiitzuudlielie  Iiifiltratiou  umgiebt  maiitelformig  die  Gefasse  im  Mai'klager  iu  eiuem 
FaUe  von  Meningitis  acuta  purulenta  (metastat.)-    Hiiniatoxylinfili'liuug.    Eigene  Beobaclitnng. 


infiltrirten,  stark  oedematos  durchtrankten  und  dadiuxh  weit  von  einander 
abgehobenen  Pia-Maschen. 

Ab  und  an  gelingt  es,  die  Ruptur  eines  derartigeu  kleineren  arte- 
riellen  Gefasses  zu  sehen.  Man  hat  den  Eindruck,  dass  die  iibermassig 
gedehnte  Gefasswand  an  einer  Stelle  dem  Drucke  nachgegeben  und  das 
Blut  hat  fi'ei  austreten  lassen;  irgend  welche  regressive  i\retamorph()se 
an  den  verschiedenen  Schichten  der  A^^and  kommt  nicht  zur  Beobaclitung. 

Es  soil  besonders  hervorgehoben  werden,  dass  auch  die  im  Iiuu  i  ii 
der  grauen  Rinde  sowie  der  oberfliichlichen  Schichten  des  Marklagns 
sicli  vertheilenden  Gefasse  noch  von  einer  mantelfOrmigen  kleinzelligeu 
Infiltration  umgeben  sind,  sodass  sich  die  Meningitis  nach  diesem  Bilde 
zu  urtheilen,  auch  bis  ins  Innere  der  Hirnsubstanz  selbst  fortsetzt. 

Die  geschilderteii  Veranderimgen  der  Gefasse  und  des  mit  ihnen  zusammen- 
hangonden  lyinphatischen  Apparates  sind  ancli  die  Ursache  fiir  einen  Tlieil  dor  an  de 
norvfison  Partliien  zu  constatirendeu  Altorationeu,  in  specie  des  Ocdems  der  Nerven- 
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fiisern,  der  Erweiterung  dor  pericelhiliiron  Riiume  und  der  punktfSrmigeu  nnd  auch 
grosseren  Hiimon-hagien  sowie  der  multiplen  kleinen  Erweichuiigsheerde. 

Wenn  Wernicke  (Lohrbucli  der  Gehinikrankheiten)  die  Ursache  dieser  heerd- 
forinigea  Erweichiing  in  einer  rasch  ablaufenden  Endarteriitis  obliterans  sieht,  so  konnen 
wir  diese  Ansicht  an  der  Hand  unserer  Priiparate  nicht  bestatigeu,  sondern  sehen  sie 
vielaiehr  als  Folge-Erscheinung  der  Compression  und  Thrombose  kleinerer  Arterien  an. 

Unter  den  verscliiedeuen  Formen  der  chronischen  Meningitis 
\erdient  an  dieser  Stelle  nur  die  Pachymeningitis  interna  liamorrhagica 
Oder  das  „Haniatom  der  dura  mater"  einer  besonderen  Erwahnung-. 


Als  Hamatom  der  dura  mater  bezeichnet  man  eine  Affection, 
welclie  eine  Neubildung  von  diinnen  bindegewebigen  Schicliten  darstellt, 
zwischen  denen  sich  Derivate  von  Blutungen  befinden. 

Diese  membranosen  Gebilde  liegen  innerlialb  der  Dura  mater^ 
zwischen  dieser  und  der  Arachnoidea;  sie  erstrecken  sich  meistens  iiber 
einen  grossen  Theil  einer  oder  beider  Hemispharen.  Die  Anzahl  der 
iiber  einander  gelagerten  Schichten  ist  verschieden,  meistens  sind  sie 
mehrfach.  Die  Membranen  sind  gewohnlich  rothlich  oder  rostbraun  gefarbt. 
Dies  rlihrt  theils  von  einer  Neubildung  kleiner  Gefasse,  theils  vom  Blut- 
austritt  aus  solchen  her,  indem  das  Blut  dann  die  bekannten  Veranderungen 
eiugeht. 

Die  Ansichten  iiber  die  Genese  dieses  Vorgangs  sind  verschieden. 
Yornehmlich  stehen  sich  zwei  Anschauungen  gegeniiber:  auf  der  einen 
Seite  die  eines  primaren  Entziindungs -Vorganges,  auf  der  andern  Seite 
die  einer  primaren  Blut-Extravasation. 

Nachdem  Heschl  schon  der  Ansicht  der  alteren  Autoren  — 
Houssard,  Baillarger  u.  A.  —  entgegengetreten  war,  dass  die  Blutung 
das  Primare  sei  und  behauptet  hatte,  class  das  Primare  die  Membranen 
seien,  die  er  als  eine  Neubildung  von  Bindegewebe  bezeichnet,  welches 
sich  durch  eine  grosse  Reichhaltigkeit  von  Blut  fiihrenden  Gefassen  aus- 
zeichne,  wurde  diese  Ansicht  Heschl's  vor  Allem  von  Virchow  auf- 
genommen.  Virchow's  Lehre  ging  dahin,  dass  die  Pachymeningitis 
hamorrhagia  mit  einer  hamorrhagischen  Entziindung  der  Dura 
beginnt  in  Gestalt  von  Erweiterung  der  Arterien  und  Capillaren, 
deren  Weite  die  gewohnlicher  Capillaren  um  das  di'ei-  bis  vierfache  iiber- 
treffe.  Zwischen  den  Gefassliicken  entstande  ein  aus  sternformig  ge- 
stalteten  Bindegewebszellen  bestehendes  Gewebe.  Diese  Neubildung  gehe 
aus  von  der  subepithelialen  Schicht  der  Dura  mater;  die  Gefassporen 
sendeten  Wanderzellen  nach  aussen,  welche  das  lockere  bindegewebige 
Parenchym  lieferten,  d.  h.  eine  zarte,  oft  kaum  Spinnewebend  dicke,  von 
reichlichen  Gefassen  durchzogene  Auflagerung.  Aus  diesen  Gefassen 
kommen  secundar  intercurrente  Blutungen,  welche  zum  anatomischen 
Bilde  der  Pachymeningitis  gehoren.  Diese  Blutungen  bedingen  dann 
wieder  ihrerseits  neuen  Zuwachs  membranartiger  Gebilde,  die  wiederum 
zu  weiteren  Blutungen  Veranlassung  geben. 

Demgegeniiber  giiff  Huguenin  wieder  auf  die  urspriingiiche  Ansicht 
zuriick,  dass  die  Blutung  das  primare  sei,  und  erst  secundar  es  zur  Bildung 
einer  Neomenibran  kame,  welche  sich  mit  dem  Innenblatt  der  Dura 
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einerseits  und  dvv  Araclmoidea  andererseits  verwebe.  Huguenin  kaiii 
zu  dieser  lleberzeuouiig',  weil  er  niemals  Spuren  eiiier  initialen  Entziindung 
an  der  Dura  flnden  konnte,  weil  er  das  Epitliel  der  Dura  immer  intact 
fand  l)is  zur  Volleiiduiif>-  der  Gefassbilduug'  in  der  Neoniembi'an  und  der 
J^tablirung-  des  Blutsti-omes  in  derselben,  weil  er  drittens  als  allererstes 
Stadium  der  Pachymeningitis  niclit  Bindegewebe,  soiidern  ein  einfaches 
flilclienliaftes  Blutextravasat  fand,  welclies  die  gewolinlichen  Geiinnungs- 
voi-giinge  durclimachte  und  daduixh  aus  sich  die  neue  Organisation 
lieferte. 

Betreffs  der  spateren  intercui-renten  Blutungen  aber  scliliesst  sich 
Huguenin  der  Ansicht  an,  dass  sie  aus  den  Gefassen  der  neugebildeten 
Membranen  stammen. 

H.  fand  die  Venen,  welche  von  der  Hirn  -  Obei-flache  in  die  Dura 
hineinfiihren,  oft  erweitert,  varicos,  ihre  Wand  verdiinnt  und  zerreisslich, 
oft  in  fettiger  Degeneration  begriffen,  nicht  selten  mit  alteren  Thromben 
erfullt. 
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Auch  das  patliologiscli-anatomische  Bild  der  Commotio  spinalis  weist  Be- 
ziehungen  zum  mikroskopischen  Bild  der  Myelitis  auf,  weshalb  diese  Zustande  an  dieser 
Stelle  besprochen  werden  soUen. 

In  den  letzten  zehn  Jahren  sind  auch  dem  Verhalten  der  Blut- 
gefasse  im  Nervensystem  in  solchen  Fallen  Studien  gewidmet  worden,  in 
denen  ein  schweres  Trauma  auf  das  Hirn  oder  Riickenniark  eingewii'kt 
hatte,  und  zwar  haben  wir  hier  zu  unterscheiden  zwischen  solchen  Fallen, 
in  denen  nur  das  Idinische  Bild  vorlag,  welches  wir  noch  als  ,.Conunotio 
cerebri"  und  „commotio  spinalis"  zu  bezeichnen  gewohnt  sind,  und  anderer- 
seits solchen,  in  denen  schwere  organische  Degeneration  direkt  durch  das 
Trauma  ausgelost  wurde,  die  zwar  zu  Lahmungssymptomen  und  anderen 
Folgezustanden,  nicht  aber  direkt  zum  Tode  gefiihrt  hatte. 

Wahrend  man  friiher  bei  der  Gehirn-  und  Riickenmarks-Erschiltterung 
materielle,  mikroskopisch  nachweisbare  anatomische  Veranderungen  nicht 
annahm,  haben  zuerst  Beobachtungen  von  Sperling  und  Kronthal  some 
von  Bernhardt  und  Kronthal  uns  belehrt,  dass  eine  ausgedehnte 
Erkrankung  der  Gefasse  im  Centralnervensystem  die  anatomische 
Grundlage  der  klinischen  Symptome  sein  kann. 

Sperling  und  Kronthal  fauden  bei  einem  42jahrigen  Mann,  bei  dem  sich 
im  Anschluss  an  einen  Eisenbahuunfall  das  Bild  entwickelt  hatte,  was  Oppcnhoim 
s.  Z.  als  „trauinatische  Neurose"  bezeichnet  hatte,  und  der  vier  Jahre  uach  dem  Trauma 
unter  den  Zcichon  einer  Herz-Arteriosklerosc  starb:  die  Capillaren  des  Hirns  und 
Riickenmarks  auffallend  weit,  Auflagerungen  auf  der  Aussenseite.  die  Wand  selbst  starr 
und  undurchsichtig.  Am  gesammten  Circulus  arteriosus  Willisii  i'anden  Sperling  und 
Kronthal  eine  ziemlich  starke  Arteriosklorosc.  Sie  konnten  den  Befund  dahin  zu- 
sammenfassen,  dass  es  sich  um  eine  hochgradige  Sklerose  mit  stellenweiser  hyalincr 
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luid  fettiger  Degeneration  des  gesammten  Arteriensysteras,  niit  besonders  starker  Be- 
theiligung  der  Hirn-  uud  Riickennuirksgefasse  handelte.  Da  alle  die  anderen  bekannteu 
ursiichliclaen  Bodingiingen  fiir  Arteriosklerose  bei  dem  vor  dem  Unfall  durchaus 
gesundon  Individuiini  fehlten,  so  nahmen  Sperling  und  Kronthal  das  Trauma  fur 
diese  Gefass-Erkrankung  in  Aiisprucli. 

Eiiien  analogen  Befund  beschrieben  Bernhardt  und  Kronthal  im  Jahre  darauf : 
Bei  einem  yojahrigen  friiher  stets  gesunden  Mann,  bei  welehem  sich  im  Anschluss  an 
ein  Unterlcibs-Trauma  der  Syraptomen-Complex  der  Neurastheuie  uud  Hysterie  aus- 
gebildet  hatte  nnd  der  durch  Suic.idium  zu  Grunde  giug,  fanden  sich  im  Riickenmark 
die  Gefiisswandungen  verdickt  und  starr,  mehr  oder  weniger  atheromatos  entartet;  diese 
Erkrankung  der  Gefiisswandungen  fand  sich  in  alien  Gebieten  der  weissen  Substanz. 
Auch  in  diesem  Falle  lagen  sonstige  atiologische  Momente  fiir  die  Gefass-Erkrankung 
nicht  vor;  trotzdem  macht  Bernhardt  das  Trauma  nur  mit  Reserve  dafiir  verant- 
wortlich. 

Sehr  bemerkenswerth  siiid  zwei  Arbeiten  Friedmann's,  die  die 
Frage  iiacli  der  pathologisch-anatomisclien  Grimdlage  der  klinischen 
cerebralen  Sj^mptome  der  „Traumatisclien  Neurose"  behandeln: 

In  einem  Fall,  in  welchem  im  Anschluss  an  eine  Kopfverletzung  Kopfschmerzen, 
Schwindel,  taumelnder  Gang  etc.  aufgetreten  waren  und  bei  dem  spiiter  paroxysmen- 
artige  Anfalle  von  Kopfschmerz  sich  entwickelten  und  der  unter  dem  Bilde  von 
Gediichtnissschwache  und  Apathie  ein  Jahr  nach  dem  Unfall  todtlich  endete,  fand 
Friedmann  im  Gehirn  eine  diffuse  allgemeine  Hyperamie  in  Gestalt  von  Erweiterung 
und  praller  Fiillung  der  Gefasse,  frische  capillare  Blutungen  um  die  Gefasse,  auch 
aneurysmaartige  Erweiterungen;  die  abgehobenen  und  ausgedehnten  Gefassscheiden  ent- 
hielten  Blut-Pigment  und  Conglomerate  von  gewucherten  endothelialen  und  adventi- 
tialen  Zellen  sowie  Kornchenzellen.  Die  Gefasswiinde  waren  zum  Theil  mit  Lymph- 
zellen  infiltrirt  und  mit  Blutpigment  imbibirt;  auch  in  der  Nahe  der  Gefasse,  ausser- 
halb  der  Scheiden,  fanden  sich  Rundzellen.  Die  Wande  der  Capillaren  waren  oft 
homogen,  stark  gefiirbt,  verdickt,  structurlos.  Diesen  Gefassveranderungen  gegeniiber 
waren  die  Ganglienzellen  und  die  Neuroglia-Elemente  normal. 

In  einem  zweiten  Fall,  in  dem  sich  ebenfalls  nach  einer  Kopfverletzung  ent- 
wickelte:  Kopfschmerz,  Schwindel,  spiiter  Abnahme  der  geistigeu  Funktionen,  konnte 
Friedmann  analoge  Gefass-Veranderungen  constatiren. 

Auf  Grimd  dieser  zwei  Falle  und  aiif  Griind  der  Beobacbtimgen 
von  Sperling  nnd  Kronthal  und  Bernhardt  und  Kronthal  halt  sich 
Friedmann  zu  dem  Ausspruch  berechtigt,  dass  eine  reine  „Commotio", 
d.  h.  der  reine  Effect  molecularer  Erschiitterungen  dauernde  Gefass- 
veranderungen setzen  kann,  und  dass  das  Gefasssystem  der  einzige 
Gewebsbestandtheil  sein  kann,  welcher  nach  einem  Trauma,  das  das 
Central-Nervensystem  betroffen  hat,  eiuen  morphologisch  nachweisbaren 
bleibenden  Schaden  davontragt. 

In  einer  zweiten  Arbeit  berichtete  Friedmann  dann  iiber  einen 
analogen  Fall. 

Auch  hier  hatte  sich  nach  einer  Kopfverletzung  bei  dem  bis  dahiu  gesunden 
Manne  entwickelt:  psychische  Intoleranz,  Gediichtnissschwache,  Arbeitsunfahigkeit, 
Schwindel,  Kopfschmerz  etc.  Neben  einer  Arteriosklerose  der  art.  vertebralis  und 
basilaris  fand  sich  eine  diffuse  Degeneration  der  kleiuen  Artericn  und  Capillaren,  deren 
Wande  eine  miissige  Verdickung  und  hyaline  Umwandlung  zeigtcn.  An  den  kleinen 
Arterien  fand  sich  neben  der  hyalincn  Umwandlung  in  der  Adventitia  auch  RundzcUen- 
Infiltration  und  scholliges  Blut-Pigment.  Auch  die  Gefassscheiden  waren  mit  Rund- 
zellen  erfiillt. 

Friedmann  glaubt,  dass  das  Trauma,  welches  das  Centralnerven- 
system  betroffen  hat,  in  letzterem  eine  Disposition  zu  haufigen  Fluxionen, 
also  eine  Schwachung  der  vasomotorischen  Regulirung  im  Gehirn  hervor- 
ruft,  nnd  dadurch  eine  Storung  der  Ernahrungsverhaltnisse  und  der 
Resistenzkraft  der  Gefasswande  erzeugt. 
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Die  Lelire  von  den  anatomisclien  Veranderungen  der  Ruckenniarks- 
Erscliiitterung:  bekam  erst  eine  festere  Basis  durcli  die  Arbeiten  von 
8clniiaus.  8clnnans  bewies  aiif  experinientellem  Weg-e,  dass,  wenn  die 
Coniniotio  spinalis  niclit  nnniittelbai-  tijdtlich  endigt,  sondern  sicli  eine 
erst  spal-er  zuni  Tode  fiilirende  spinale  Erkrankung  an  das  'J'raunia  an- 
scliliesst,  der  anatoniisclie  Befund  niclit  selten  positiv  ist,  und  zwar  zeigte 
Scliniaus,  dass  Strang-Degenerationen,  Myelitis,  Erweicliungen,  Hydro- 
niyelns,  Syringomyelie  sich  einstellen  konnen. 

Es  ist  liier  niclit  der  Ort,  anf  die  Streitfrage  einzugehen,  ob  die 
Degenerationen  im  Centralnervensystem,  die  sicli  in  solchen  Fallen  finden, 
als  selbstandige  „tranniatis(;lie  Degenerationen"  aufznfassen  sind  oder 
secundar  ans  einer  traumatisclien  Blntung  entstehen,  wie  es  s.  Z.  v.  Ley  den 
urgirte  nnd  anch  neuerdings  noch  anfrecht  erhalt,  ebenso  wie  Koclier 
diese  x4.nsicht  vertritt  und  sogar  vorsclilagt,  statt  des  Namens  „Comniotio 
spinalis"  zu  setzen  „Hamatomyelie",  oder  ob  endlich  beide  Ansicliten  zu 
Reclit  besteben,  wie  neuerdings  A.  Westplial  nnd  Lax  und  Miiller  an 
der  Hand  einscblagiger  Falle  behauptet  liaben.  Fiir  uns  bandelt  es  sich 
nur  darum,  nacbzuweisen,  dass  in  diesen  traumatisch  bedingten  Erkran- 
kungs-Prozessen  aucli  die  Gefasse  erkrankt  gefunden  werden.  Es 
braudit  uicbt  besonders  hervorgehoben  zu  werden,  dass  in  solchen  Fallen, 
in  denen  der  Exitus  in  kurzer  Zeit  nach  der  Verletzung  erfolgte,  und  in 
denen  es  sich  uni  bis  dahin  gesunde,  noch  nicht  im  Arteriosklerose- Alter 
stehende  Individuen  handelte,  die  Gefasse  normale  Verhaltnisse  boten, 
aus  dem  einfachen  Grande,  weil  nicht  die  nothige  Zeit  gegeben  war  zui- 
Ausbilduug  pathologischer  Veranderungen;  so  lagen  z.  B.  die  Verhaltnisse 
im  Westphal'schen  Fall. 

In  den  Fallen  jedoch,  in  denen  wenigstens  Monate  zwischen 
dem  Trauma  und  dem  Tode  lagen,  zeigteu  sich  die  Gefasse  stets 
alterirt. 

So  besclireibt  Scbmaus  in  seinem  ersten  Fall  Ruudzellen- Infiltrate  in  der 
Umgebung  der  Gefasse,  vermischt  mit  amorphem  Pigmente  nnd  kleinen  fi'ischeu 
Blutungen,  die  Arterien- Wandnngeo  verdickt,  die  Venen  ausgedehnt,  in  den  spinalen 
und  meuingcalen  Gefiissen  reichliche  Tliromben.  In  den  Paitien  des  nekrotischeu 
Gewebes,  die  bereits  beginnende  oder  vorgeschrittene  Organisatiou  zeigten,  zeigte  sich 
vor  allem  eine  deutliche  Neubildung  der  Gefasse,  die  Wande  erschienen  ausserbalb  des 
Endothels  verdickt,  von  eigenthiinilicher  giasiger  Beschaffenlieit ;  dureb  Abhebung  der 
wie  gequollen  aussehenden  Wand  von  der  lutima  documentirte  sich  dieser  Theil  der 
Gefasswand,  der  stets  verdickt  war  und  keine  besondere  Farben-Iieaction  mebr  zeigte, 
als  der  Mittel-  und  Aussenhaut  anhiirig.  Diese  Veranderungen  fanden  sich  lediglich 
in  dem  alterirten  Nervengewebe,  wahrend  die  Gefasse  in  dem  normal  gebliebenen  oder 
nur  eine  geringe  Anschwellung  der  Nervenfasern  zeigenden  Partien  ein  durcbaus  nor- 
males  Verhalten  zeigteu. 

Audi  Scbmaus  faud  Residuen  von  Blutungen  in  den  Querschnittsbildcrn,  er 
fasste  dieselben  aber  als  secuudiir  auf,  von  der  Yorstellung  ausgehend,  dass  die  aus- 
gedehnten,  durcli  das  Trauma  zu  Wege  gebrachten  Erweicbungeu  Gefassstoruugen 
iiervorrufen,  welche  Blutaustritt  zur  Folge  haben.  Auch  eigentlieh  entziindliche  Er- 
scheinungen  fand  Schmaus  bier  und  da  an  den  Gefiissen,  und  auch  diese  fasste  er 
ebenso  wie  die  in  solchem  Falle  auch  constatirte  „Mye]itis"  als  einer  dem  einfachen 
Zerfall  folgcnden  „reactiven  Entziindung"  entstammend  auf. 

Oppenheim  konnte  in  seinem  Fall,  in  dem  es  sich  um  eine  traumatische  Er- 
krankung  des  Gonus  medullaris  handelte,  von  Seiten  der  Gefasse  nur  eine  reichliche 
Neubildung  constatiren.  Dasselbc  fand  auch  Br  uns  in  seinem  sehr  ciugehend  unter- 
suchten  Fall  von  tranmatischer  Zersliirung  des  Halsmarks.  In  den  Inscln  dos  kern- 
losen  und  koine  Farbe  melir  aufnchmendon,  d.  h.  nekrotischen  Gewebes,  batten  die 
stellenweise  zahlreich  iieugebildeten  Gefasse  verdickte  Wauduugen,  und  um  sie  herum 
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uiul  niittoii  iin  Gewebc,  lokal  iinabhangig-  von  ihnen,  J'anden  sich  von  Eliitungen  her- 
riihreiule  Extravasations-Restc. 

Kirchgiisscr  sowie  Lax  und  Miiller  tlum  bei  der  Beschreibung  ihrer  Fallc  der 
(iofiisse  keine  bcsonderc  Erwahnuug. 
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Die  Anschairangen  iiber  die  Becleutiing  von  Erkranknng-en  des 
Gefas.sapparats  bei  der  progressive!!  Paralyse  liabeii  sich  in  den  letzten 
Jalii'en  sehr  wesentlicli  verandert.  Wahrend  sicli  frlilier  die  Frage  darauf 
zuspitzte,  ob  die  Arterien  und  Venen  primar  oder  secnndar  erkrankt 
seien,  mit  anderen  Worten,  ob  es  bei  der  Dementia  paralytica  sich  urn 
einen  interstitiellen  oder  parenchymatosen  Entziindnno-sprozess  handle, 
hat  man  neiierdings  erkannt,  dass  die  Vei-anderungen  an  den  arteriellen 
nnd  venosen  Gefiissen  weit  zuriickstehen  miissen  hinter  denjenigen  am 
Lymphapparat.  Diese  Erkenntniss  verdanken  wir  den  griindlichen  Unter- 
suchungen  Bins  wan  ger's. 

Die  chronisch  entziindliche  Verdickung  der  weichen  Hii-iihaute  bei 
der  Paralyse  involvirt  zugleich  mit  der  schwieligen  Verdicknug  der  siib- 
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aracliuoi(l;il(!ii  Hliitt  er  cine  starke  Ausweitiiug  dei-  subaracliiioidaleii  Lymph- 
rauine  iiiul  deiiieiitspreclieiid  eiiie  stai'ke  venose  Hyperaniie. 

l)er  epicerebrale  Raum  ist  in  P'olge  von  Wucherungsvoi-gangen 
seitens  des  der  Iniienflaclie  der  Piasepten  aufliegenden  Kndotliels  theil- 
weise  obliterirt,  andeierscdts  zeigt  er  als  Folgeei  scheiinnig  der  durch  die 
Verwaclisung  bedingten  Lymplistauung  klaffende  Hohlraume  zwischen  der 
Pia  und  der  epicerebralen  Glia-8cliiclit,  die  vielfach  mit  geronnener 
Lymplie  mit  sparlichem  Lenko(;yteneinschluss  eifiillt  sind.  Die  Gefass- 
Avandnngen  in  der  Pia  sind  baufig  streifig  verdickt.  Die  in  die  Einde 
eindringenden  Gefasse  sind  von  einer  Fortsetzung  der  inneren  Grenz- 
membran  der  Pia  tricliterformig  unischeidet  und  die  so  gebildeten  Spalt- 
raume  gleicbfalls  mit  geronnener  Lymphe  geflillt. 

Schon  frilbzeitig  kommt  es  zur  byalinen  Degeneration  von  Arteriolen 
und  Capillaren,  die  Gefasse  werden  in  ihrer  AVandung  verdickt,  dadurcli 
in  ilirer  Licbtung  verengt,  wahrend  totale  Obliteration  derselben  sich 
sehr  gewobnlicb  bei  alten,  aber  nicbt  bei  frischen  Fallen  vorfindet.  Audi 
die  Kerne  der  Adventitia  zeigen  lebbafte  ^^"ucberungsvorgange,  nament- 
lich  an  den  Venen.  Diese  Kernwuclierungen  greifen  auf  die  Pia  mater 
iiber  und  geben  bier  zu  anfanglich  heerdformigen  h}i)erplastiscbeu  Ver- 
anderuugen  Anlass. 

Die  intra-  und  extravascularen  Lympbgefassbabnen  in  der  Einde 
sind  schon  frlibzeitig  um  das  3 — 4facbe  erweitert,  die  intravascularen 
jedocb  viel  weniger  als  die  extravascularen  und  aucb  nui-  streckenweise. 
In  dem  so  ausgeweiteten  Vii'cbow-Eobin'schen  Raum  siebt  man  rotbe 
und  weisse  Blutzellen,  geronnene  Lymphe,  amorphes  scholliges  mid  fein- 
korniges  Blutpigmeiit  in  wechselnder  Menge,  nur  selten  massige  Infiltrate 
liegen,  Blutextravasate  finden  sich  am  baiifigsten  in  der  Naclibarschaft 
von  Gefassen  mit  Wanddegeneration.  Das  extraadventitielle  Lymph- 
system  ist  liberall  einschliesslicli  der  periganglionaren  Raume  stark  er- 
weitert und  zeigt  dieselben  Einschliisse. 

In  den  pericellularen  Raumen  besteht  keine  Avesentliche  Vermehrung 
der  lyniphoiden  Elemeiite. 

Die  pathogenetische  Bedeutung  dieser  Veranderuiigen  beruht  nach 
Binswanger  darin,  dass  durch  die  Yerwachsung  der  Endotheladventitia 
mit  der  Glia-Hiille  die  Abflussoffnungen  des  extravascularen  Saftkanal- 
systems  verlegt  und  dadurcb  eine  vermehrte  Fliissigkeitsstauung,  besonders 
in  den  Lymphraumen  der  Glia-Hiille,  aber  auch  in  den  tiefer  gelegeueu 
Abschnitten  der  Rinde  hervorgerufen  werden.  Die  patliologisch  vermehrte 
und  veranderte  Lymphflussigkeit  bewirkt  die  Umwandlung  abgestorbener 
Gewebsbestandtbeile  zu  coagulations-nekrotischen  Massen. 

Indessen  sind  diese  Befunde  am  Lymphgefassapparat  keineswegs 
fiir  die  Paralyse  obligatorisch,  wie  Warda's  Untersucliungen  zeigen. 
Dieser  Autor  fand  in  den  Rin den  -  Capillaren  haufig  eine  hyaline 
Degeneration  und  Hand  in  Hand  damit  eine  Vermehrung  der  Kerne  der 
Adventitia  und  namentlicli  der  Endothelien.  Es  kommt  zu  eigenartigen 
Kernwucherungen  an  den  Gefassen,  bei  welchen  der  Kern  eigenthiiiiilich 
gebuckelt  und  gekriimmt  wird  und  knospenartige  lappige  Hervortreibiiiigen 
aufweist.  Neben  dieser  Keriifragmentation  geht  an  den  Kernen  der 
Endothelien  ein  Kernzerfall  einber,  liber  Avelch  letztereu  jedoch  die  Acten, 
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ob  derselbe  eine  degenerative  Veraiiderung  oder  ein  postmortaler  Vorgang 
sei,  noch  niclit  geschlossen  siiid. 
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Das  Verhalten  der  Gefasse  bei  Oompressionszustiinden  am  Hirn  und 
Riickeniin arlv  liandeln  wir  ebenfalls  gemeinsara  ab,  weil  fiir  beide  Abschiiitte  des 
Ceiitralnervensystems.  wie  sich  aus  dem  Folgenden  ergeben  wird,  eine  Reilie  gemein- 
samer  Gesichtspunkte  sich  geltend  macheu. 

Bei  dem  Studiiim  der  Verandenmgeii  am  Bint-  nnd  Lympligefass- 
Apparat  bei  Compression  des  Hirns  nnd  Riickenmarks  liat  man 
diese  wohl  anseinanderzulialten  von  der  in  spateren  Stadien  nicht  seltenen 
Complication  mit  activen  nnd  reactiven  Entzlindnngsprozessen,  sowie  mit 
Gefass-Erkrankungen  (Thrombose)  einfaclier  und  tnberknloser  Art. 

Diuxh  K  abler  nnd  nenerdiugs  Schmaus  ist  es  ansgemaclit,  dass 
im  Experiment  die  nachste  Folge  der  Compression  ein  lokales  Stauungs- 
odem  des  Riickenmarks  ist.  Dem  Experimente  stehen  aus  der  mensch- 
liclien  Pathologie  vergleichsweise  am  nachsten  Falle  von  ausgedelmter 
subduraler  oder  subarachnoidaler  Blutung,  z.  B.  aus  einem  Aneurysma, 
welcbe  eine  enorme  Erscliwerung  des  Blutzu-  und  noch  mehr  des  Blut- 
abflusses,  vor  alien  Dingen  aber  eine  erhebliche  Stauung  des  Liquor 
cerebrospinalis  zur  Folge  baben  miissen.  Im  Princip  ist  bier  der  Effect 
der  gleiche  Avie  bei  der  intraduralen  Injection  im  Experimente,  niu^  dass 
in  solchen  Fallen  das  Compressionsmittel  einen  physiologisch-adaquateu 
(  harakter  hat. 

Luce  fand  in  einem  Falle  von  aus  einem  geplatzten  Aneurysma  der  art.  verte- 
bralis  stammender  subarachnoidaler  Blutung,  wo  der  bereits  ca.  3  Wochen  bestehende 
Blutkuchen  iiber  der  Hirnconvexitiit  eine  Machtigkeit  von  2 — 4  mm  erreicht  hatte, 
dass  an  den  entsprechenden  Stellen  die  Hirnsubstanz  bei  schwacher  Yergrosserung  ein 
wie  siebartig  durchlochertes  Verhalten  zeigte,  welches  sich  von  zahlreichen  geraden 
und  gewundenen,  feinern  und  groboren,  netzartig  angeordneten  Kanalen  herleitete. 
Innerhalb  dieser  Kanale  waren  meistens  excentrisch  die  Querschnitte  bezw.  die  Langs- 
schnitte  von  Gefassen  gelegen.  Diese  siebnetzformige  Structur  der  Hirnsubstanz  ist 
am  scharfsten  in  der  E.inde,  etwas  schwacher  in  der  Marksubstanz  ausgepragt. 

Diese  Locher  und  Kanale  sind  die  oft  um  das  4 — 6fache  des  Ge- 
fasskalibers  ausgedehnten  extravascularen  Lj^mphraume. 

Die  Lumina  der  arterieUen  und  venosen  Gefasse  selbst  sind  vollig 
verstrichen  und  nur  an  den  grossten  Gefassen  der  Rinde  ab  und  zu  an 
einem  schmalen  Saum  zelligen  Gefassinhalts  noch  zu  erkennen.  Mit 
anderen  Worten:  es  besteht  eine  schwere  Anamie  der  Rinden- 
marksubstanz  mit  Oedem. 

Die  extravascularen  Lymphscheiden  selber  sind  leer,  hier  und  da 
ein  farbloses,  homogenes,  feinkorniges  Material,  nur  ganz  selten  einkernige 
Leukocyten  aufweiseud.    Um  die  in  den  Lacunen  der  Hirnsubstanz  sich 
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priisentireiideu  (jefiiss-Quer-  und  Laiigsschnitte  herum  sielit  man  iiiclit 
selteii  kleiiie  o-i-uppenfiinnige  Bliitaustiitte. 

Selir  bemerkeiiswertli  ist,  dass  in  vielen  extravascularen  iiarunien 
vereinzeltc.  feinste  Fadclien  siclitbar  sind,  welclie  die  Aussenwand  der- 
selben  niit  der  Gefilss-Adventitia,  in  deren  (jewebe  sie  verscliwinden, 
wie  ein  8trebepfeiler  verkniipfcn. 

Bel  starker  Vergrdsserung  ist  weiter  eine  betrachtliche  Erweiterung 
der  periganglioniiren  Eaume  in  der  Rinde  in  die  Augen  fallend.  Audi 
liier  bemerkt  man,  wie  vereinzelte  feinste  Fadclien  von  der  Aussenwand 
des  pericelliilaren  Raumes  zur  Ganglienzelle  hiniiberstrebend  an  ibr 
inseriren. 

Eine  nicht  unbetrachtlidie  Anzahl  von  Capillaren  lasst  eine  heerd- 
formige  oder  mebr  confluirende  byaline  AVanddegeneration  in  Form  von 
Kugeln  und  Tropfen  erkennen,  in  einzelnen  grosseren  Venen-  und 
Arterienstammcben  der  Rinden-Marksubstanz  fiuden  sicb  baufig  die 
ersten  Ansatze  einer  hyalinen  Thrombose. 

Ancb  der  epicerebrale  Raum  ist  stark  erweitert;  znm  Theil  liat 
sicb  Bliit  in  ibn  bineinergossen,  der  weitaus  gTdsste  Tbeil  des  aus- 
getretenen  Bliites  liegt  jedoch  im  Subaracbnoidal-Raum. 

Die  meningealen  Gefasse  zeigen  ebenfalls  vereinzelt  degenerative 
hyaline  Wandveranderungen,  was  mit  den  Untersuchungsresultaten 
Holscbewnikoff 's  gut  iibereinstimmt,  demzufolge  dieselben  auftreten 
sollen  sei  es  in  Folge  ii-gend  welcher  Dyski-asie,  sei  es  in  Folge  intra- 
cranieller  Drucksteigerung. 

Fiir  die  ersten  Stadien  der  rein  en  unconiplicirteu  Riickeu- 
markscompressiou,  welcbe  wir  bier  ausscbliesslicb  im  Auge  baben. 
mlissen  aualoge  bistologiscbe  Verbaltnisse  vorliegen. 

In  den  spateren  Stadien  der  Riickeumarkscompression,  z.  B. 
durcb  Gescbwiilste  mit  Abplattung  oder  Erweicbung  kleinerer  oder 
grosserer  Markabsclmitte,  treten  besonders  Veranderungen  der  Fiillung 
der  Gefasse  bervor.  Namentlicb  unmittelbar  ober-  und  unterbalb  der 
Compressionsstelle  sind  die  Gefasse  und  ibre  extravascularen  Lj-mph- 
scbeiden  macbtig  erweitert,  die  Gefasse  mit  normalem  Inbalt  strotzend 
geflillt,  wabrend  die  Compressionsstelle  selber  oft  blutarm  gefimden 
wiiTl.  An  der  Hyperamie  betbeiligen  sicb  voruebmlicb  Venen  und 
Capillaren,  wabrend  nacb  Heymann  im  arteriellen  Gebiet  oft  eine  auf- 
f  all  end  geringe  Blutmenge  vorbanden  ist.  Grossere  und  kleinere  pei-i- 
vasculare  Blutungeu  sind  keine  Seltenbeit  (Cassirer). 

In  weiteren  Stadien  kommt  es  zu  Wandveranderungen,  ziu" 
Eineugung  des  Gefasslumens  und  zur  Wandverdickung  durcb  endo-  und 
periarteriitiscbe  proliferirende  Prozesse,  zur  einfacben  Aufquellung  und 
Verdickung  der  Gefasswande  mit  schliesslicber  byaliner  Degeneration, 
ferner  zu  Tbrombosen  in  Markarterien,  wabrscbeinlicb  ebenfalls  auf 
degenerativ-byaliner  Grundlage  (Dinkier),  zu  Tbrombosen  in  Mark- 
venen,  die  durcb  die  ganze  Lange  des  Riickenmarkes  verbreitet  sein 
und  von  bier  aus  auf  Pia-Venen  ilbergreifen  konnen.  Die  intravitale 
Entstebung  solcber  Tbrombosen  wies  erst  neuerdings  Wyss  durcb  den 
histologisclien  Character  der  l^hrombosen  selbst  an  einem  Falle  nacb, 
in  dem  die  Venen-Thrombose  durcb  Compression  eines  intrameduUaren 
Tumors  zu  Stande  gekommen  war. 
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Diese  Blut-  uiul  Lymplistaiiung  spielt  jedenfalls  eiiie 
o-rosse  Rolle  fiir  das  Zustandekommen  der  schliesslich  er- 
folgenclen  Myelomalacie. 

Hoche  erblickte  in  der  keilformigen  Anordnung  der  Degenerationsheerde 
geradezu  eiiien  Hinweis  darauf,  dass  diirch  die  Compression  bedingte  Vorgange  der 
Gefassverschliossung  die  Ursache  der  Degeneration  sind,  und  zwar  Verschluss  arterieller, 
voni  Hand  her  eindringender  Gefiisse;  die  korkzielierartige  Erweiterung  der  kleinen 
intraspinalen  Gefiisse,  die  er  in  seinem  Falle  von  pachymeningitischer  Compressioa 
beobachtete,  verdankt  nach  ilim  einem  friiheren  Stadium  venciser  Stauung  ihreu 
Ursprung. 

Wir  liatten  Gelegenheit,  in  zwei  Fallen  von  lang  andaiiernder 
Compression  des  Riickenmarks  die  miki-oskopisclie  Untersucliung 
vorziinelinien. 

In  dem  einen  Falle  liatte  in  Folge  einer  syphilitisclien  starken  Pachymeningitis 
cervicalis   zwei  Jahre   hindnrch   eine  Compression   des  Halsmarks  bestanden.  Die 
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Figur  70. 

Gefiisse  in  einem  FaU  von  Compression  des  Riickenmarks  nach  Fractur  der  Wu'belsaule. 
Farbung  nacli  van  Gieson.    Eigene  Beobachtung. 
a  Die  Intima  ist  normal,    h  und  c  Media  und  Adventitia  sind  in  einen  homogenen  starren  Iling 
verwandelt.   d  Der  intravasculiire  (Virchow-Robin)  Lyniphranni  ist  stark  erweitert  and  enthalt 

Lymplio-  und  vereinzeUe  Erj-throcyten. 

klinischen  Symptome  waren  dann  vollig  zuriickgegangen,  der  Kranke  lebte  nocli  fiinf 
Jahre  lang  und  ging  dann  an  einer  Tuberkulose  zu  Grunde. 

Bei  der  Section  fand  sich  noch  eine  Pachymeningitis  externa  und  interna 
cervicalis  in  Gestalt  derber  bindegeweblicher  Schwielen,  Inseln  nekrotischen  Gewebes 
in  den  Hinterstrangen  und  Kanddegeneration  im  Halsmark,  die  intraspinalen  Ge- 
fasse  zeigten  sich  stark  erweitert,  mit  Blutkorperchen  prall  gefiillt  — 
Arterien,  Vencn  und  Capillaren  — ,  stellenweise,  besonders  in  den  Hinterstrangen, 
vermehrt  und  in  ihren  Wandungen  erheblich  verdickt  und  zu  einer  homo- 
genen, sich  mit  Oarmin  und  Eosin  gleichmiissig  ffirbenden  Masse  verschmolzen. 

In  einem  zweiten  J^ail  hatte  in  Folge  einer  Fractur  der  mittleren  Dorsal-Wirbel- 
saule  5  Jahre  lang  eine  Lahniung  der  unteren  Extremitaten  bestanden.  Der  Tod 
erfolgtc  in  Folge  einer  Pneunionie.  Hier  fanden  sich  in  dem  ausserordentlich  stark 
reducirten  Querschnitt  des  Riickenmarks,  auf  dem  nekrotische  Parthien  dicht  neben 
einandcr  iagen,  die  Gefasse  —  arteriellc  und  venose  —  absolut  und  relativ 
vermehrt,  in  ihren  Wandungen  stark  verdickt;  an  Gieson-Praparaten  liess  die 
Media  der  Arterien  keine  ]\Iuscularis  mehr  erkennen,  sondern  zeigte  nur  die  rothe 
Bindegcwebs-Reaction.  Besonders  auffallend  war  die  durchgehends  starke  Dila- 
tation des  intravasculiiren  Lymphraums,  in  dem  zellige  Elemente  —  rothe 
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unci  weisse  Blutkorporclieii,  Jjympliocyten  —  und  Piginentkoriier  mehr  oder  weniger 
zahlroich  zu  seheu  waren.  Der  extravasculare  Lyinijhrauin  war  nicht  nennenswerth 
erweilort,  oft  kain  or  gariiicht  Gcsiclit. 
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Bei  der  Polioencephalomyelitis,  der  Poliomyelitis  anterior 
acuta  und  der  Myelitis  acuta  giebt  die  graue  Substanz,  wo  immer 
sie  auch  in  der  cerebro-spinalen  Acbse  gelegeu  sein  mag,  ob  in  der  Rinde, 
ob  im  centralen  Holilengrau  oder  im  Riickenmark,  den  Bodeu  ab,  auf 
welchem  vornelimlicli  und  fast  ausschliesslich  die  eingedrungene  ent- 
ziindliclie  Noxe  ilire  Wirksamkeit  entfaltet.  Hier  ist  der  Gefass- 
apparat  thatsaclilich  an  allererster  Stelle  und  vorwiegend  an  dem  eut- 
zttndlicben  Vorgang  betbeiligt.  Scbon  makroskopiscb  bekundet  sicli  die 
Antlieilnalime  der  Gefasse  durch  eine  Veranderung  des  Far  ben  to  us 
der  grauen  Substanz.  Dieselbe  ist  graurothlicli,  rothlicb,  "\dolett  oder 
dunkelgraurotli  gefarbt.  Mit  dem  blossen  Auge  kann  man  oft  schon  eine 
Reibe  feinster  Blutpiinktchen  in  derselben  erkennen,  die  erweiterten 
Gefasscben  entsprecben.  Diese  Hyper  am  ie  ist  entweder  auf  einen  mehr 
minder  grossen  Abscbuitt  des  Centralnervensystems  bescbriinkt  oder  sie 
erstreckt  sich  auf  das  gesammte  Organ  sowie  auf  seine  Hiillen  und  auf 
die  Plexus  cborioidei.  Die  Blutleiter,  die  Arterien  und  die  Venen  der 
Pia  sind  strotzend  gefiillt.  Makroskopiscbe  Verauderung-en  an  den 
Arterien  wurden  bisber  nicbt  beobacbtet. 

Die  Hyperamie  ist  baufig  vergesellscliaftet  mit  punktformigen  bis 
stecknadelkopfgrossen  und  nocb  grosseren  Blutungen.  Die  Hyperamie 
und  die  Hamorrhagien  konnen  eine  derartige  Massenbaftigkeit  und  raum- 
liche  Ausdebnung  gewinnen,  dass  dadurcli  scbon  makroskopiscb  das  Bild 
des  RiK;kenmarkiufarctes  sich  prasentirt.  So  war  es  in  dem  Fall  von 
Scbiff  in  der  Hohe  des  Hauptbeerdes  einer  Myelitis  acutissima: 


Pathologisclio  Anatomic  der  Gefiisse. 


255 


Die  Gefasse  zeigten  sich  enorm  erweitcrt  und  ihre  Wandungen  durchsetzt  von 
rothen  Blutkorperchen.  Das  Blut  war  in  die  angrenzendon  Gewebe  extravasirt,  deren 
Structur  vollstiindig  verdeckend.  Yon  diesem  Hani)tlieerd  erstreckte  sich  die  Hyperilmie 
mit  allmiihlich  abnehmender,  hier  und  da  in  irroguliirer  Form  sich  wieder  verstiirkender 
lutensitiit  nadi  auC-  und  abwiirts  in  der  Achse  des  Riickenmarksgraues.  Vorder-  und 
Hinterhorner  warcn  von  zahlroichcn,  um  das  drei-  bis  vierfache  erwoiterten,  mit  Blut 
gefiillten  Gefasson  durchsetzt,  welche,  nctzartig  die  graue  Substanz  dui'chziehend.  schou 
bei  schwacher  Yergrosserung  hervorleuchteten. 

^Yie  in  der  Langenausdelinung,  so  variirt  diese  active  Hyperamie 
iiu  Einzelfalle  je  iiacli  dem  Grade  und  der  ursachlichen  Grimdlage  der 
Entziindung  aiicli  im  Qiiersclinitt  des  Eiickenmarks  oder  des  Hirnstammes 
iunerhalb  weiterer  oder  engerer  Grenzen  (Kaiser,  Kalischer);  mit 
Vorliebe  ist  sie  an  der  Basis  der  Vorderhorner  ausgebildet;  hier  kann 
sie  localisirt  bleiben  oder  die  gesammten  Vorderhorner  befallen  oder  audi 
auf  die  Hinterhorner  sich  ausbreiten,  und  in  den  ganz  schweren  Fallen 
greift  die  entziindliche  Hyperamie  und  Extravasation  auf  die  angrenzende 
weisse  Substanz  des  Eiickenmarks  oder  Hirnstamms  iiber.  Immer  aber 
halt  sich  die  entziindliche  Hyperamie  an  das  Gefassgebiet  der  Arteria 
sulci,  wie  es  besonders  offensichtlich  in  einem  Falle  Goldscheider's 
zum  Ausdruck  kam.  An  der  Grenze  zwischen  grauer  und  weisser  Sub- 
stanz, dort  wo  die  Capillargebiete  der  vasa  corona  und  der  Gefasse  des 
Eiickenmarks  mit  einander  in  Austausch  treten,  wo  ausserdem  die  Ver- 
sorgung  dieser  Grenzschicht  aus  dem  einen  oder  andern  Gefassgebiet 
indi^'iduellen  Schwankungen  unterliegt,  greift  auch  die  Hyperamie  je 
nachdem  von  der  grauen  auf  die  weisse  Substanz,  im  Einzelfall  starker 
oder  schwacher  ausgepragt,  iiber. 

In  etwas  spateren  Stadien  der  akuten  Krankheit  sind  die  grossen 
Gefasse  im  Bereich  des  Heerdes  ganz  ausserordentlich  erweitert,  prall 
gefiillt,  ohne  dass  ihr  Inhalt  eine  Veranderung  erkennen  liesse.  AVahrend 
Intima  und  Media  aber  noch  Veranderungen  vermissen  lassen,  flndet  sich 
die  Adventitia  bereits  stark  verdickt,  sie  und  der  extravasculare  Lymph - 
raum  sind  dicht  mit  Eundzellen  infiltrirt.  Eissler  spricht  sogar  von  einer 
Wucherung  der  Gefasswande,  Dauber  fand  die  Verdickung  der  Adventitia 
nicht  nur  durch  eingelagerte  Eundzellen,  sondern  zum  Theil  durch  lang- 
lich  geformte,  manchmal  in  eine  kleiue  Spitze  auslaufende  Zellen  hervor- 
gebracht.  Sehr  selten  ist  auch  einmal  an  den  Capillaren  eine  homogene 
Wandverdickuug  mit  oder  ohne  Schwellung  von  Endothelkernen  zu  con- 
statiren. 

Die  extravascularen  Lymphraume  sind  ganz  enorm  erweitert  und 
im  Entziindungsbezirk  prall  gefiillt  mit  Eundzellen;  rothe  Blutkorperchen 
finden  sich  in  der  Nachbarschaft  des  entziindlichen  Heerdes  und  in 
grosseren  oder  kleineren,  im  extravascularen  Lymphraum  gelegenen 
Gruppen  zusammenliegend  und  von  hier  aus  zapfenformig  oder  melir  in 
Masse  auf  das  Nachbargewebe  iibergreifend.  KOrnchenzellen  sind  in 
diesem  Stadium  meist  nicht  zu  sehen.  Uebrigens  finden  sich  auch  solche 
extravasculare  Lymphrauminfarcte  bei  Gefassen,  deren  Adventitia  aus- 
schliesslich  mit  Eundzellen  infiltrirt  ist.  Der  Inhalt  dieses  Lymphraumes 
ist  nicht  immer  ein  rein  zelliger,  vielmehr  ist  das  Exsudat  zuweilen 
seros,  Oder  die  Lymphscheiden  sind  von  einer  glasartigen,  mit  Karmin 
und  Fuchsin  tingirbaren  Masse  oder  einem  liyalinen  Exsudat  ausgeflillt. 
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Aucli  die  Pia  mater  betlieiligt  sicli  mit  ilireii  Gefassen  in  Gestalt 
von  Infiltration  der  Gefasswand(!  and  Umsclieidung  mit  Blutungen. 
Besonders  ansf2:e])i';if>-t  ist  in  solclien  l^'allcn  die  Antlieilnalime  der  Meniux 
vasciilosa  in  dem  im  vorderen  Langsspalt  gelegenen  Fortsatz  mit  seinen 
Gefassen. 

In  melirere  Monate  alten  Fallen  sind  die  Gefasse  innerbalb 
der  poliomj^elitiscben  Heerde  an  Zahl  vermebrt,  ilire  extra's^ascularen 
Lympliraume  sind  erweitert  nnd  mit  Leukocyten  und  Korncbenzellen 
vollgepfropft  (v.  Kahlden);  in  ganz  alten,  d.  b.  melirere  Jabre  alten 
Heerden  sind  die  Gefasse  nicbt  zablreicber  und  nicbt  weiter  als  gewolin- 
licb.  Eine  Zellenanhaiifung  in  ibren  Wanden  ist  nicbt  nacbweisbar, 
dagegen  sind  audi  bier  oft  nocb  die  Lympbscbeiden  mit  einer  grossen 
Anzabl  von  Korncbenzellen  erfiiUt  (Rissler),  docb  konnen  selbst  diese 
Spuren  einer  uberstandenen  Entziindung  sicb' verwiscben  (Ley den). 

Aucb  bei  friscbesten  Fallen  konnten  bisber  Bakterien  im  Scbnitt 
im  Bereicb  der  Gefasse  nicbt  demonstrirt  werden. 

Bei  der  akuten  Myelitis,  der  disseminirten  sowobl  wie  der 
transversalen,  sind.  in  den  ersten  Stadien  die  Venen,  Arterien  und 
Capillaren  stark  erweitert,  strotzend.  mit  Blut  gefiillt,  an  den  Venen 
mebr  ausgesprocben  als  an  den  Arterien.  An  den  grosseren  Gefasscben 
ist  die  Adventitia,  an  den  kleineren  und  den  Capillaren  die  gauze  "Wand 
zeUig  iufiltrirt;  die  extravascularen  Lympbraume,  mebr  weniger  aus- 
gedebnt,  sind  mit  zelligem  Material,  ein-  oder  mebrkeruigen  Eundzellen 
und  Zellen  von  mebr  epitbeloidem  Cbaracter  und  aucb  von  rotben  Blut- 
korpercben  (Hoclibaus)  ausgefiillt.  Je  alter  der  Prozess,  um  so  zabl- 
reicber stellen  sicb  unter  den  zelligen  Elementen  von  verscbiedenster 
Provenienz  aucb  die  Korncbenzellen  in  der  Lympbscbeide  ein,  oft 
ist  derVerlauf  solcber  Gefasse  dann  durcb  eiue  dicbte  Scbicbt  coniinuir- 
liclier  Korncbenzellen  markirt.  In  abnlicber  Weise  konnen  selbstverstand- 
licb  rotbe  oder  weisse  Blutkorpercben  die  Strasse  eines  Gefasscbeus 
mantelartig  umscbeiden. 

Je  nacb  der  Ait  imd  Vii'ulenz  der  stattgebabten  Infection  oder 
Intoxication  ist  der  Cbarakter  der  Extravasation  ein  leukocytarer  oder 
ein  eiytrocytarer.  Je  akuter  und  scbwerer  der  Prozess  ist,  uni- 
somebr  ist  der  bamorrbagiscbe  Cbaracter  des  Extravasats  acceiitiiii't, 
und  bei  den  foudroyanten  Fallen  von  Myelitis  acutissima,  wie  in  dem 
von  Scbiff,  findet  sicb  eine  bamorrbagiscbe  Infarcii'ung  des  Eiick^n- 
marks  innerbalb  des  am  meisten  betroffenen  Bezirks,  in  den  angreiizeiideu 
Bezirken  eine  ganz  enorme  Gefasserweiteruiig  und  strotzende  Gefass- 
flillung,  verbunden  mit  extravascularen  Blutungen,  und  ebenso  durcb  das 
gauze  iibrige  Riickenmark  vollkommen  regellose  kleine  friscbe  Blutungen 
in  den  extravascularen  Lympbbabnen.    (S.  Tafel  II  Figur  1  und  2.) 

Erklarung  der  Abbilduiigen  auf  Tafel  II. 
Figuv  1. 

QuerscliniU  an  der  Greiize  des  i.  und  5.  Cervicalsegments  (Farbung  mit  Hiimatoxylin  und  Rubin 

Figur  2. 

Vorder-  und  Hiuterhorn  der  liuken  Seite  in  der  Holie  des  6.  Dorsalsegments  (Fiirbuug  mit  Hiima- 
toxylin und  Hiibin). 

Die  zwei  Abbildungcn  zeigen  den  Fall  von  Scliiil'  (Dontsehos  Areliiv  fiir  klin.  Med.  Bd.  67.  S.  if^  : 
„Myclitis  liacniorrhagica  acutissima  transversalis  bei  Typhus  abdominalis''. 
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Sehr  liaufig-  ist  eiiie  strenge  Gruppirung  der  myelitisclien 
dissemiiiirten  Heerde  sowolil  wie  audi  da,  wo  der  ganze  Qnersclinitt 
betroften  ist,  urn  ein  dergestalt  infiltrirtes  Gefass  zu  erkennen. 
Von  einem  solchen  Heerde  gelieii  oft  nach  dem  gesunden  Gewebe  Streifen 
von  Degeneration  aus,  und  zwar  langs  der  Gefasse  (Nageotte). 

Niclit  selten  finden  sicli  diffuse  Veranderungen  in  den  Meningen 
in  Gestalt  von  hauptsaclilicli  um  die  Gefasse  angeordneten,  stellenweise 
maclitigen  Rundzelleninfiltrationen,  haufiger  ist  am  Orte  der  starksten 
Veranderungen  die  vordere  mediane  Arterie  gieichfalls  stark  in- 
filtrirt. 

AVenn  die  meningitisclien  Ersclieinungeu  bei  der  akuten  Myelitis 
grosseren  Umfang  angenommen  haben,  so  kann  es  in  den  infiltrirten 
Gefassen  ziu-  Thrombose  kommen. 

Unter  Umstanden  konnen  diese  finalen  Venenthrombosen,  ausgegangen  von  den 
grosseren  Yenenstammen  des  hinteren  Riickenmarksabschnittes,  sich  in  grosser  Aus- 
dehming  continuu'lich  fiber  einen  grosseren  Abschnitt  des  B-iickenmarks,  z.  B.  das 
Sacral-Lumbalmark  erstrecken  (Petren);  dieselben  sind  meistens  die  Fortsetzung  einer 
Thrombose  aus  einem  myelitischen  Erweichungsheerde,  konnen  aber  auch  in  einer 
schweren  Allgemeinintoxication  begriindefc  sein  (Leberabscess  in  dem  Tall  von  Petren), 
wobei  dann  eine  hyaline  Degeneration  der  Veneuwande  nicht  zu  felilen  pflegt. 

Die  infectiosen  und  die  toxischen  Formen  der  akuten  Myelitis 
weisen  die  gleich en  Gefass- Anomalien  auf.  Nui'  quantitativ  schwanken 
selbstverstandlich  diese  pathologischen  Erscheinungen  am  Gefassapparat 
innerhalb  weitester  Grenzen. 

Fiir  die  infectiosen  Myelitisformen  ist  es  bisher  uoch  nicht  in 
einwandsfi"eier  Weise  gelungen,  Bakterien  im  Schnitt  in  Beziehung  zu 
den  Gefassen,  wie  dies  bei  der  Encephalitis  der  Fall  ist,  zu  demonstriren. 

In  etwas  anderer  Form  nun  prasentiren  sich  die  Veranderungen 
am  Gefass  -  Apparat  bei  solchen  Fallen  von  akuter  Myelitis,  die  einige 
Monate  nach  Einsetzen  der  Krankheit  zur  Section  kommen.  Nach 
Pf  eiff  er,  der  einen  solchen  Fall  eingehend  untersucht  hat,  sind  an  den 
arteriellen  Gefassen  der  erheblich  verdickten  Pia  mater  die  Lumina  durch 
eine  Endo-Periarteriitis  proliferaus  betrachtlich  verengert,  bei  kleineren 
Aestchen  beinahe  bis  zu  volligem  Verschluss,  ohne  dass  es  gelungen 
ware,  eine  vollkommene  Obliteration  mit  Sicherheit  nachzuweisen.  Die 
Hauptveranderungen  spielen  sich  jedoch  an  den  Pia-Venen  ab. 

Hier  findet  sich  eine  allgemeine  oder  partielle  Vermehrnng  des  Kernreichthuma 
der  verdickten  Adventitia;  der  extravasculare  Lymphraura  ist  mehr  minder  dicht  mit 
Kornchenzellen,  vereinzelten  rothen  und  weissen  Blutltorpercheu,  mit  Hamosiderin- 
krj'stallen  angefiillt;  auch  die  Media  betheiligt  sich  mit  Auflockerung  und  Verdi ckung. 
In  den  der  Adventitia  unmittelbar  benachbarten  Lagen  finden  sich  unregelmassig  ge- 
formte  Spaltraume,  ein  System  kleiner,  mit  abgeplatteten  kernhaltigen  Zellen  aus- 
gekleidetor  Kanale  vor,  Blutkorperchen,  sparliche  Kornchenzellen  und  ganz  vereinzelte 
Leukocyten  erithaltend.  An  cinzelnen  Stellen  der  Intima  springen  zapfenf ormige  solide 
-Fortsatze  in  das  Lumen  hinein,  die  isolirt  bleiben  oder  durch  Yerschmelzung  mit 
gegeniiberliegcnden  Sprosseri  Banke  bilden,  sodass  auf  diese  "Weise  ein  Lacunensystem 
entsteht,  das  auf  seiner  Innenflache  einen,  iibrigens  nicht  continuirlich  verfolgbaren, 
Endothelsaum  tragt.  In  seltcncn  Fallen  koramt  os  hierbei  zu  einem  voUigen  Schwund 
des  Lumens.  Nach  Pfeiffer's  Schilderung  folgt  der  nur  leicht  verdickten  Adventitia 
em  blasser,  relativ  kernarmer,  von  zahreichen,  mehr  rundlich  oder  concentrisch  ver- 
laufenden  Spaltraumen  durchsetzter  Ring,  dann  schwindet  jede  normale  Structur  und 
an  ihre  StoUe  tritt  ein  aus  Kernen,  Hiimosidorinablagerungen,  Kornchenzellen  und 
korniger  Detritusraassc  zusammengesetztes  Conglomerat.  In  den  abgelaufenen  Fallen 
nndet  sich  meistens  auch  eine  Neubildung  von  Gefassen. 
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Walireiid  Pfeiffer  iiber  die  Natur  der  Venenveranderungen  ein 
noil  liquet  fallt,  glauben  Avir,  dass  aus  seiner  Beschreibung  sowie  aus  den 
der  Arbeit  beigegebenen  Abbildimgen  init  Sicherlieit  Uervorgelit.  dass  das 
beschriebene  intravenose,  z.  Th.  endothelbekleidete  Lacunen-System  als 
aus  theils  entziindlich  obliterirten,  theils  dilatirten  Virchow-Robin'schen 
Eiiumen  liervorgegangeii,  angesprocben  werden  muss.  Die  mil  der 
cbroiiischen  Leptomeningitis  im  Subaracbnoidalraum  verbundene  LjTiiph- 
stauung  reflectirte  sich  retrograd  in  den  mit  demselben  communicii'enden 
intravascularen  Lympbgef asssystem ;  durch  eine  Combination  dieser  Lympb- 
angiektasien  mit  entziindlicben  Prozessen  an  der  Grenze  von  Media  und 
Adventitia  resultiren  dann  die  vielfacb  unentwirrbaren  mikroskopiscb- 
bistologischen  Bilder,  deren  einwandsfreie  Deutung  und  Klarstellimg 
kiinftigen  XJntersucberu  bei  Anweudung  von  Weigerts  elastiscber  Faser- 
Farbung  wolil  gelingen  wird. 
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Wie  der  Riickenmarks  -  Abscess  ein  sebr  seltenes  pathologisches  | 
Vorkommniss  darstellt.  so  sind  aucb  Hamorrbagieu  in  der  Substanz  ' 
des  Eiickenmarkes  selten. 

Es  ist  dies  eine  Tbatsacbe,  die  bervorgehoben  zn  vrerden  verdient, 
weil  im  Gehirn  die  Blutungen  ein  iiberaus  luiufiges  Vorkommniss  dar- 
stellen.  Die  Autoren  baben  darauf  aufmerksam  gemacbt,  dass  das  Ver- 
standniss  fiir  die  Seltenbeit  der  Riiclcenmarks-Apoplexie  durcb  die  ana- 
tomiscbeu  Verbaltnisse  gegeben  wird :  wabrend  ins  Gebirii  die  Blutwellen 
in  grossen  Gefassen  graden  AVeges  eintreten,  wird  das  Rlickenmark  von 


Patliologische  Anatomie  der  Gefasse. 


259 


kleineren  Geiassen  gespeist,  die  noch  dazu  im  recliteu  Winkel  abtreten 
miissen,  uiii  iu  die  Riickenmarkssubstanz  selbst  zu  gelangen;  dadurch 
wird  die  Kraft  des  an  und  fiii-  sicli  sclion  niclit  starken  Stromes  noch 
mehr  abgescliwaclit.  Zweitens  halt  die  weiche  Haiit  das  Riickenmark 
straff  imischlossen  und  bedingt  dadurcli,  dass  auf  die  intraspinalen  Gefasse 
ein  starker  Seitendruck  ausgeiibt  wii'd,  somit  eine  Erschwerung  fiii-  einen 
Bhit-Aiistritt  aus  denselben  bedingend.  Drittens  endlich  ist  die  Gefass- 
Arteriosklerose,  die  iiberaus  haufige  Veranlassung  der  Gehirnblutung,  im 
Eiickenmark  selten. 

Nichtsdestoweniger  darf  es  als  ausgemacht  gelten,  dass  es  eine 
Apoplexia  spinalis  giebt  und  zwar  auch  bei  im  Uebrigen  gesundem 
Riickenmark.  Dies  muss  heute  gegeniiber  den  alteren  Autoren  aufrecht 
erlialten  werden,  die  der  Meinung  waren,  dass  uur  in  eine  bereits  kranke 
Riickenmarkssubstanz,  die  nicht  mehr  den  normalen  Seitendruck  auf  die 
Gefiisswande  auszuiiben  im  Stande  sei,  eine  Hamorrhagie  erfolgen  konne. 

Fiir  die  Riickenmarksblutung  charakteristisch  ist  die  Bevorzugung 
der  grauen  Substanz;  dies  war  schon  Ollivier  bekannt,  wurde  von 
Levier  besonders  hervorgehoben  und  anschaulich  geschildert,  von  Eich- 
horst,  Leyden  imd  besonders  von  Minor  eingehend  gewiirdigt  und 
seither  als  Thatsache  allgemein  anerkannt. 

Ebenso  wies  Schultze  in  todtlich  geendeten  Fallen  von  Spinal- 
Apoplexie  nach,  dass  die  Hauptmassen  der  Blutung  in  der  vorderen  und 
hinteren  grauen  Substanz  sassen,  wahi-end  die  weisse  Substanz  nur  wenig 
betroffen  war. 

Die  Ursache  fiir  diese  bemerkenswerthe  Thatsache  wird  allgemein  dariu  erblickt, 
dass  die  graue  Substanz  besonders  reich  an  Gefassen  ist  und  diese  Gefasse  ein  relativ 
grosses  Caliber  haben,  dass  das  Gewebe  in  ihi'  lockerer  ist  als  in  der  weisseu  Substanz, 
das  Glia-Stiitzgewebe  nicht  so  straff  sich  ausspannt.  Audererseits  betont  Leyden, 
dass  man  gerade  in  dem  reich  entwickelten  dichten  Filz-Netz  der  grauen  Substanz 
nichts  sehen  konne,  was  eine  Langs  blutung  begiinstigen  konne. 

Goldscheider  und  Flatau  stellten  auch  experimentell  die  Pradi- 
lection  der  Blutung  fiir  die  hint  ere  graue  Substanz  fest. 

Goldscheider  sah  als  Erklarung  fiir  die  Verschonung  der  vorderen  grauen 
Substanz  die  Reichlichkeit  der  sie  durchflechtenden  starkeren  vorderen  Wurzelfasern 
an,  die  gewissermassen  gegen  die  hintere  graue  Substanz  eine  Barriere  bilden  soUen. 

Benda  sah  in  der  besonderen  Feinheit  der  Neurogliafaserung  der  hinteren 
grauen  Substanz  die  anatomische  Bedingung  fiir  die  Pradilection  des  Ergusses  einer 
Blutung  grade  in  diese  Region.  Uebrigens  hat  Leyden  betont,  dass  auch  eine  multiple, 
auf  graue  und  weisse  Substanz  sich  erstreckende  irregulare  Blutungsfonn  im  Riicken- 
mark vorkommt. 

1st  die  Blutung  eine  umfangreichere,  so  bleibt  sie  nicht  auf  die  — 
vordere  oder  hintere  resp.  vordere  und  hintere  —  graue  Substanz  be- 
schrankt,  sondern  durchbricht  deren  Grenzen  und  erstreckt  sich  auf  die 
weisse  Substanz;  besonders  haufig  scheint  hier  wiederum  die  Kuppe  der 
Hinterstriinge  befallen  zu  werden. 

Bei  einer  Riickenmarks-Blutung  drangt  sich  das  Blut  zwischen  die 
Nervenfasern,  comprimirt  diese  und  zerstort  sie  entweder  allmahlich 
direkt  oder  erzeugt  erst  eine  reactive  Myelitis;  ausserdem  wirkt  die 
Stauung  im  Lymphsystem  ebenfalls  noch  deletar  auf  die  Nervenfasern  ein. 
Sickert  das  Blut  weiter,  so  arbeitet  es  sich  auf  der  Balm  des  geringsten, 
Widerstandes,  d.  h.  nach  unten  weiter,  und  es  kommt  zur  Rohrenblutung 
wie  dies  Levier  zuerst  geschildert  und  benannt  hat. 
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Lax  imd  Miiller  fanden  in  einem  Mschen  traumatisclien  Falle  die 
Blutung  in  der  grauen  Substanz  der  Vorder-  und  Hinterhorner  und  zwar 
im  fiinften  und  seclisten  Halssegment. 

Eine  Unischau  in  der  Litteratur  ergab,  dass  die  Hohe  des  5. — 7.  Halssegments 
eine  Prfidilectionsstelle  fiir  die  traumatiscbe  Riickenmarksblutung  darstellt  (Hutiu, 
Ollivier,  Minor,  Thorburn,  Parkins.  Koclier).  Die  Unsache  fiir  diese  Thatsache 
sehen  Lax  und  Miiller  nach  Kocher's  Vorgang  darin,  dass  die  untere  Halswirbel- 
siiule  der  beweglicbste  Theil  der  ganzen  Wirbelsaule  ist,  dass  dort  also  die  starkste 
Verscbiebung  zwischen  den  einzelnen  Wirbcln  zu  Stande  kommt  und  dass  bei  momen- 
tanen  Gewalt-Binwirkungen  es  gerade  dort  leicht  zur  Zerreissung  von  Gelassen  uin- 
sclu'iebener  Markabscbnitte  kommen  wird. 

Ausserdem  bildet  die  Lumbal-Anscliwellung  einen  Pradilectionsort, 
offenbar,  weil  hier  die  graue  Substanz  eine  besondere  Massen-Entwickelung 
besitzt. 

Miki'oskopiscli  fand  Schultze  die  Blutgefasse  dilatirt,  stark  gefullt 
mit  rothen  Blutkorperclien,  ihre  Wandungen  normal.  In  den  Lympli- 
Eaumen  fand  Schultze  nur  rothe  Blutkorpercben  und  Derivate  von 
solclien,  sonst  keine  Anomalie.  Die  Blutungen  waren  nui-  um  grossere 
Arterien  und  Venen,  niclit  um  die  Capillaren  lieruni  localisirt. 

In  einem  Fall,  der  drei  Jahre  nacli  dem  Anfall,  welclier  unter  den 
klinischen  Sjnnptomen  einer  Riickenmarksblutung  verlief,  zur  Obduction 
kam,  fanden  Lax  und  Miiller  keine  Residuen  mehr  von  Blutung. 

Die  miki'oskopische  Untersuchung  zeigt,  dass  bei  den  sogenannten 
accessoriscben  kleinen  Blutungen,  die  da  sick  einstellen,  wo  Stauungs- 
prozesse  im  Korper  bestehen,  oder  wo  cbronische  oder  starkere  akute 
Eespirationsstorungen  vorliegen  oder  wo  schwere  Infectionsvorgange  sich 
im  Organismus  abspielen,  die  Gefasse  von  fiisclien  uuveranderten  Blut- 
korperchen  umscbeidet  sind. 

Handelt  es  sicli  um  eine  traumatiscbe  oder  eine  spontaue  - —  D3  stokie. 
korperliche  Anstrenguugen,  psychische  Erregungen,  Fluxionen  auf  col- 
lateralem  Wege  bei  Unterdi'iickung  habitueUer  Blutfliisse  —  Blutung 
starkeren  Grades,  so  ist  das  betreffende  Gewebe  von  Blut  iiberschwemmt 
und  zerstort.  Die  Gefasse  selbst  sind  nicbt  weiter  verandert,  bier  und 
da  wird  es  gelingen,  eine  Rupturstelle  an  ihren  Wandungen  nacbzuweisen 
und  so  den  Austritt  der  Blutzellen  direkt  ins  Gewebe  zu  verfolgen.  Der 
Austritt  ins  Gewebe  wird  dadurcb  moglich,  dass  auch  die  Lymphscheide 
eingerissen  ist. 

Handelt  es  sich  um  secundare  Hamorrhagien,  wie  sie  bei  Ent- 
ziindungsprozessen,  bei  Tumorbildung,  bei  Hohlraumen  im  Riickenmark 
vorkommen,  so  pflegen  die  Erscheinungen  weuiger  stiirmisch  zu  sein,  und 
wir  sehen  in  solchen  FaUen  nicht  selten  die  Lymphscheiden  dicht  an-  ? 
gefullt  mit  den  rothen  Blutkorperchen,  diuxh  dieselben  ausgeweitet,  und 
erst  dann  zerrissen,  wenn  die  Vollpackung  derselben  den  Grad  ilirer 
Elasticitat  iiberscbritten  hat. 

Ist  der  Fall  alter,  so  erscheinen  die  Blutkorperchen  geschrumpft 
und  zerf alien;  schliesslich  sieht  man  nur  noch  Haufen  gelbrothen  Pigments 
mit  einzelnen  eingestreuten  Hamatoidin  -  Krystallen.  Die  Gefasswande 
selbst  sind  dann  belegt  mit  Kornchenzellen,  Fettzellen  und  Pigment- 
kornchen. 
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Beim  Eiickenmarksabscess  ist  nacli  Sclilesinger  in  der  Mehr- 
zahl  der  Falle  eine  eitrige  Meningitis  vorlianden.  Dementsprechend  sind  die 
meningealen  Gefasse  sowie  ihre  extravascularen  Scheiden  mit  Leiikocyten 
inflltrii-t  imd  dilatirt  (Redlich). 

Im  Bereich  des  Abscessgewebes  sind  die  Gefasse,  soweit  sie  sicli 
hier  differenzii"en  lassen,  oder  soweit  sie  in  dem  nekrotisch  gewordenen 
Abscessgewebe  noch  erhalten  sind,  stark  iufiltrirt  zu  sehen.  Nach 
Schlesinger  liaben  diese  Bliitgefasse  eine  sehr  dilnne  Waiidung  und  ein 
grosses  Lumen,  wahrend  in  den  Meningen  die  Gefasse  auffallend  dick- 
wandig  erscbeinen. 

Alle  Gefasse  innerhalb  der  an  den  Abscess  angrenzenden  myelitisdien 
Partien  sind  stark  erweitert,  ihre  Wandungen  sind  mit  Rundzellen,  die 
extravascularen  Lymphbahnen  dicbt  mit  Leukocyten,  Pigment-  und 
Kornchenzellen  infiltrirt.  Am  Rande  des  zerfallenen  Infiltrats  stehen 
die  Gefasse  so  dicbt  bei  einander,  dass  daraus  ein  zunderartiges  Aussehen 
des  Gewebes  resultirt.  Der  Inhalt  der  Gefasse  ist  oft  ein  rein  leuko- 
cytarer  oder  stark  mit  Leukocyten  vermiscbter.  Haufig  finden  sicb  kleine 
Oder  auch  umfangreicbere  perivasculare  Blutungen  (Schlesinger). 

Ferner  sind  nicht  so  selten  die  in  der  Umgebung  veiiaufenden 
Gefasse  in  alien  drei  Wandschichten  verdickt  und  gewuchert,  in  ver- 
einzelten  grosseren  Gefassen  ist  Thrombosirung  eingetreten. 
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Wenn  die  Meinmigen  iiber  die  Stellung  der  „Landr3'^'schen  Pa- 
ralyse" aucli  immer  nocli  getheilt  sind,  wie  vor  Kurzem  erst  Gobel 
mid  Hartogli  wieder  in  einem  liistorischen  Ueberblick  festgestellt  liabeii, 
so  reilieii  wii'  docb,  da  das  klinisdie  Bild  und  audi  mandie  anatomische 
Details  auf  einen  akut  im  Parenchym  sidi  abspielenden  Prozess  bin- 
weisen,  einen  kurzen  Hinweis  auf  diese  Krankheitsform  hier  ein. 

Neuerdings  bat  Wappenscbmidt  die  Litteratui'  iiber  Landry'scbc 
Paralyse  zusanimengestellt,  und  daraus  ergiebt  sidi,  dass  eine  essentielle 
Bedeutung  dem  Gefass-Apparat  bei  den  re  in  en  Fallen  dieser  Krankbeit 
nicbt  zukommt;  in  den  meisten  Fallen  der  Litteratur  wii'd  der  Gefasse 
ilberliaupt  keine  Erwabuung  getban,  in  einer  andern  Xategorie  von 
Fallen,  als  deren  Reprasentant  wii"  Gob  el's  genau  untersuditen  Fall 
citii'en,  werden  sie  ausdriicklicb  als  normal  bezeicbnet.  Da,  wo  ent- 
ziindlidie  Ersdieinungen  sicb  am  Nerven-Parencbym  fanden,  da  fand 
sicb  aucb  an  den  Gefassen  diese  Entziindung  wiedergespiegelt  in  Gestalt 
von  Dilatation  und  starker  Fiillung  der  Gefasse,  verbunden  niit  peri- 
vascularer  oder  vascularer  Infiltration;  diese  fand  sicb  dann  vorwiegend 
im  Endoneurium  peripberer  Nerven  und  der  Rlickenmarkssubstanz  sowie 
der  Pia  mater  des  Eiickenmarkes;  audi  Blutimgen  fanden  sicb  vereinzelt 
und  zwar  vorwiegend  im  Gebiet  der  art.  spinalis  anterior.  In  der  graueu 
und  angrenzenden  weissen  Substanz  wrde  des  Oefteren  eine  starke 
Hyperamie  mit  erbeblicher  Erweiterung  der  perivascular  en  Lympbraume 
constatirt.  In  solcben  Fallen  fanden  sicb  auch  Blutungen  in  den  peri- 
vascularen  Lympbraumen,  und  z^YSiV  in  der  vorderen  und  binteren  grauen 
Substanz  in  ganzer  Ausdebiiung.  Sie  setzten  sicb  aucb  von  den  peri- 
vascularen  Lympbi'aumen  in  das  Gewebe  binein  fort. 
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Wir  schliessen  die  Besprecbung  des  Verbaltens  der  Gefasse  bei  den 
letalen  An  ami  en  bier  an,  well  die  isolirten  Heerde  sowobl  als  audi 
die  confluirt  ausgedehnten  Veranderungen.  die  sicb  in  spateren  Stadieii 
durcli  die  gauze  Lange  des  Eiickenniarks  ausdebnen  und  eine  oft  "weit- 
gebende  Aebnlicbkeit  mit  Strang-  resp.  System-Erkrankuugen  aufweiseii, 
mikroskopiscb  das  Bild  der  „ Myelitis"  zeigen. 

Es  ist  bekanntlicli  das  Verdienst  Lichtlieim's,  zuerst  darauf  hingewicsen  zu 
habeu,   dass  bei  pernicioser  Anamie   ausgedehnte  Riickeumarks -Veranderungen  vor- 
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kommen.  Lichtheim  sah  in  seinen  zwei  Fallen  die  Degenerationen  nur  im  Hinter- 
strano-;*mit  scharfem  Blicke  priicisirte  or  gleich  die  Cliaractcristica  dieser  Hiuterstrangs- 
Veranderung  und  differenzirte  sie  von  derjenigen  der  Tabes  dorsalis.  Seitlier  hat  sich, 
nachdem  v.  No  or  den  und  Eisenlohr  je  einen  einsclilagigen  Tall  publizirt  hatten, 
bosonders  im  Anschluss  an  die  Arbeiten  von  Minnich  und  von  Nonne  ein  grosses 
Tiiteresse  diesem  Arbeitsi'eld  zugewandt,  und  bald  wurde  es  klar,  dass  diese  Form  der 


a  Figur  71. 

iMyelitischer"  Heerd  um  ein  Gefilss  herum  bei  Anaemia  perniciosa. 
Borax-Cannin-Farbung.    Eigene  Beobaclitung. 


liiickenmarks-Erkrankung  eine  durchaus  uicht  seltene  ist.  Nachdem  in  der  Mehrzahl 
der  Fallo  neben  Erkrankungen  der  Hinterstrauge  auch  solche  der  Seitenstrange  und 
—  seltener  —  der  Vorderstrange  gefunden  waren,  wurde  die  Frage  ventilii't,  wie  diese 
Spinal-Erkrankuug  aufzufassen  sei. 

Minnich  und  Nonne  erklarten,  an  der  Hand  ihrer  ersten  Untersuchungen, 
<lass  die  Gefasse  nicht  normal  seien,  nnd  da  ausserdem  die  Heerde,  die  den  Charakter 

h 


a  Figiir  72. 

Gefass-Veriinderung  in  einem  iilteren  Fall  von  Anaemia  perniciosa. 
Borax-Carmin-Fiirbung.   Eigene  Beobaclitung. 
o  Gefiisswand-Verdickung.    b  Detritus  iin  erweiterten  extravasculiiren  Lymphraum. 

der  ,. Myelitis  nacli  Gefassverschlu.ss",  d.  h.  „myelitischer"  Erweichungen  trugen,  sich 
in  iiberzeugender  Weise  —  wie  besonders  das  Studium  der  initialen  Falle  lehrte  — 
um  die  Gefasse  herum  gruppirtcii  und  ihrem  Vcrlaufc  folgten,  so  erkliirten  diese  zwei 
Autorcn,  dass  os  .sich  um  cine  von  den  Gol'iissen  abhiingige,  zuniichst  heerdformig  auf- 
tretende  und  dann  confliiironde  „j\fye]itis"  handle.  Diese  Ansicht  hat  Nonne  in  eiuer 
Roihe  eiiischliigiger  Arbeiten  woitcr  vertreton. 

Die  Gef ass -Veranderung-en,  die  Minnich  und  Nonne  mid  nacli 
ihnen  Arning,  Petren,  Taylor,  Bodeker  und  Juliusburger,  Teich- 
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miiller  u.  A.  gefunden  liaben,  sind  uicht  ganz  gering.  Die  Gefasse  waren 
zuiii  Tlieil  dilatirt,  mit  Bliitkorpei  clien  stark  gefiillt,  die  Wiinde  vei-dickt, 
und  zwar  liatten  Media  und  Adventitia  an  Maclitigkeit  zugenommen^ 
wilhrend  die  Intima  normal  geblieben  war;  eine  eigentlicli  entziindliclie 
Veranderung  —  Kern-Inftltratioii  der  A\''ande,  periadventitielle  Anliaufung 
von  Rundzellen  —  fand  sicli  niclit,  wiibrend  Kornclienzellen  im  Gewebe 
ofter  gefunden  wurden,  wie  sie  audi  scbon  Lichtheim  besclirieben  batte. 
Sehr  in  die  Augen  fallt  nur  eine  starke  Erweiterung  der  Ljanpbraunie, 
die  viele  weisse  und  rothe  Blutzellen  fiibren,  vor  Alleni  aber  mit  Zell- 
Detritus,  Markschollen  und  Fetttropfcben  sich  angefiillt  zeigen. 

Da  wo  bereits  ein  spateres  Stadium  des  Prozesses  vorlag,  war  die 
Verdickung  der  Media  und  Adventitia  eine  bochgradige,  oft  zeigte  sicb 
die  Media  allein,  aber  aucb  zusammen  mit  der  Adventitia  bomogen  byalin 
verandert,  so  dass  von  den  specitiscben  Muskel-  resp.  Bindegewebs-  und 
elastiscben  Elementen  nicbts  mebr  zu  sebeu  war;  in  diesem  vorgeriickten 
Stadium  waren  aucb  die  Lymphraume  weniger  erweitert  und  weniger 
voUgepaclct,  entbielten  aber  aucb  nocb  abnorm  viele  ,,Abfubrstoi!e''. 


Figur  73.  Figur  74. 

a  Blut.    J)  Gefasswand.    c  Adventitia.    d  Mit         a  hyalinveranderte  verdickte  Gefasswaud. 
ZeUen  und  Detritus  angefiillter  extravascularer 
Lymphraum.    Eigene  Beobaohtung. 

An  den  meisteu  Gefassen  zeigten  sicb  die  Lumina  verengt  und 
Nonne  konnte  aucb  eine  voUige  Obliteration  von  Gefassen  in  einzeluen 
Fallen  nacbweisen. 

Ein  nicbt  baufiger  Befund  ist  ferner  der  von  Blutungen  in  die 
Rlickenmarkssubstanz.  Man  findet  dieselben  daun  meistens  unmittelbar 
um  die  grosseren  Gefasse  berum,  selten  entfernt  von  solcbeu. 

Minnich  fand  kleiiiere  Hamorrhagien  fast  in  alien  seinen  Fallen,  ebenso  fand 
sie  Teicliuiiiller,  Rothniann  und  v.  Voss  vielfacli  auch  in  ausgedehnterem  Maas.se. 
Die  anderen  Autoren,  Nonne,  Petren,  Bastianelli,  Grobeletc.  nur  vereinzelt  oder 
vermissten  sie  aucli  ganz  (Eisenlolir,  t.  Noorden,  Aruiug).  Eine  atiologisehe  Be- 
deutung  fiir  die  spinalen  Degenerationen  wollte  nur  Teichmiiller  diesen  Blutungen 
vindiciren.    Diese  Ansicht  darf  heute  als  definitiv  widerlegt  gelteu. 

Ganz  normal  fand  keiner  der  vielen  anderen  Untersucber  die 
Gefasse;  mebrere  Autoren  wie  Bastianelli  und  Rotbmann,  fandeu 
eine  Alteration  derselben  nur  in  vorgesclirittenen  Fallen.  Aber  auch 
mebrere  derjenigen,  die  Gefass-Anomalien  —  und  zwar  die  eben  be- 
scbriebenen  —  in  Friilifallen  feststellten,  wie  z.  B.  Bastianelli,  von 
Voss,  Gobel  saben  aucb  bierin  nur  secundiire  Folgen  des  Degenerations- 
Prozesses  im  Nervenparencbym,  resp.  dem  Untergang  des  nervosen  Ge- 
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webes  coorclinirte  Vorgang'e.  Von  ihnen  fassten  wieder  eine  Aiizahl  die 
pathologischeu  Rilckeiimarks-Bilder  als  deu  Ausdruck  einer  combinirten 
Strang-Erkrankiuig-  aiif. 

Der  Hauptvertreter  dieser  Ansicht  ist  lio  thin  ami,  dem  sich  auf  Grund  von 
Untersuchungeu  eines  eigenen  grosseren  Materials  nachst  von  Voss  vor  AUem  Dana 
uud  spiiter  —  weuu  aiich  bedingt  —  Bruns  anscliloss. 

Die  Ictzten  Untersuclier  einschliigiger  Fiille,  Jacob  und  Moxter,  stellen  sich  auf 
den  Standpunlvt  von  Minnich  und  Nonne,  dass  die  Erkraukuug  mit  der  Eildung 
perivascularer  Heerde  beginnt,  und  Sander  iiusserte  sich  jiingst  brieflicli  Nonne 
gegeniiber,  nach  Durchsicht  von  einschlagigen  Priiparaten,  in  demselben  Sinne,  namlich 
ilass  es  sich  oiienbar  um  vasculiire  Erweichungen  oder  um  „Myelitis"  im  Sinne  der 
alteren  Autoren  handle.  Auch  Rheinboldt  sprach  sich  noch  letzthin  in  diesera 
Sinne  aus.  Nonne  modificirte  seinen  Staudpuukt  insoferu,  als  er  nicht  fiir  alle 
Piille  eine  wirkliche  Erkrankung  der  Gefasse  mehr  postulirt,  aber  daran  festhalt, 
dass  der  Noxe,  welche  gemeinsam  —  nach  der  schon  urspriinglich  von  Licht- 
Iieini  ausgesprochenen  Anschauung  —  die  letale  Aniimie  und  die  Riickenmarks- 
J)egeueration  producirt,  ilir  Weg  durch  die  Blutbahn  vorgezeichnet  wird  und  somit 
die  Lokalisation  und  Ausdehuung  der  Degenerationen  vom  Blutgefass-Apparat  und 
nicht  von  einem  primar  parenchymatosen  Erkrankungsprozess  abhangig  ist.  Nonne 
nieint,  dass  ein  langerer  Contact  dieses  hypothetischeu  Toxins  mit  den  Gefasswandungen 
diese  alterirt,  und  dass  nun  iiirerseits  wieder  diese  Gefass-Brkraukungen  zur  Schaffung 
eines  circulus  vitiosus  beitragen  dadurch,  dass  sie  zu  Thrombosen  und  somit  zu  weiteren 
..ischamischen  Erweichungen"  fiihren. 

Zu  dieser  Modification,  die  auch  von  Risien  Russel  angenommen  wurde,  kam 
Nonne,  weil  er  bei  der  Fortsetzung  seiner  ITntersuchungen  faud,  dass  in  einzelnen 
Eriihfallen  die  Gefiisse  im  Centrum  der  Heerde  sich  als  normal  —  abgesehen  von  den 
Zeichen  einer  Hyperamie  —  erwiesen,  dass  auch  in  vorgeschrittenen  Fallen  mitten  im 
kranken  Gewebe  noch  einzelne  normale  Gefasse  angetroffen  werden  kouneu,  und  dass 
nicht  immer  der  Grad  der  Erkrankung  des  Parenchyms  dein  der  Gefasse  entsprach. 

AVahrend  die  Gefassveranderiingen  sowolil  wie  die  spiiialen  De- 
generationen bei  einfaclien  letalen  Verblntnngs-Anamien  bisher  —  Nonne 
—  niclit  g-efunden  wurden,  gelang-  es  neiierdings  Ranschoff,  sie  in 
einem  Fall  von  todtlicher  Blasenblntung-  naclizuweisen.  Es  mnss  liervor- 
gehoben  werden,  dass  der  typische  klinische  und  anatomisclie  Symptomen- 
Complex  der  „pernici6sen  Anamie"  nicht  uothig  ist,  um  die  gescliilderten 
(iefassveranderungen  und  die  Parenchym  -  Erkrankung-  hervorzubringen, 
sondern  dass  audi  einfache  idiopathisclie  letale  Anamien  mit  jener 
Riickenmarks  -Veranderung-  einliergehen  konnen. 

Die  bisiier  bei  Carcinose  —  Lubarsch,  E.  Meyer  —  gefundenen 
Tviickenmarks-Deg-enerationen  zeigten  keine  integ-rirenden  Gefass-Ver- 
cinderung-en,  ebensowenig  wie  die  bei  Lungen-Tuberkulose  von  von 
•Kalilden,  bei  Addison'scher  Krankheit  von  Tizzoni  und  von  Fleiner, 
bei  Diabetes  mellitus  von  Leiclitentritt,  Williamson,  Ley  den  und 
Kalmus  beschriebenen  degenerativen  Riickenmarksprozesse. 
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Durcli  die  sich  sclinell  melirendeii  Erfalining-en  auf  dem  Gebiet 
der  Patliologie  und  pathologisclieii  Anatomie  der  Eiickenmarkskranklieiten 
liat  kein  Gebiet  eiiie  solche  Einschrankung  erfaliren  wie  das  der  Mj'-elitis. 
A\'ir  stellen  mis  auf  den  gegenwartig  von  der  Melirzalil  der  Forscher 
acceptirten  Standpimkt,  wenn  wir  von  der  clironisclien  Myelitis  aus- 
nehmen:  erstens  die  miiltiple  Sklerose, 

Zweitens  die  einfaclien  imd  combinirten  Strang  -  Erki^ankimgen. 
AVenngieich  Lej^den  und  Goldsch eider  diese  audi  heute  noch  zur 
chroniscben  Myelitis  recbnen,  so  baben  sicb  docb  andere  moderne 
Forscber,  von  denen  wir  nur  als  Autoren  der  neuesten  Lebrbiicber 
Oppenbeim  und  Scbultze  nennen  wollen,  von  dem  Begriff  der  com- 
binii'teu  Strang-Erki'ankungen  nicbt  losgesagt,  sondern  betracbten  diese 
Krankbeitszustande  als  etwas  Eigenartiges,  well  sie  das  Absterben  gewisser 
Xeiu'one,  einen  primaren  Parencbymscbwund  von  derselben  Function 
dienenden  Fasern  reprasentiren. 

Drittens  nebmen  wir  alle  Folgezustande  von  Compression  und 
Trauma  aus,  da  man  erkaniit  bat,  dass  die  Compression  seitens  der 
AVirbelsaule  (Caries,  Tumor),  seitens  eines  Exsudats  (Tuberculose),  seitens 
ines  Tumors  und  die  Folgezustande  eines  Traumas  (Scbmaus)  nicbt 
eine  „Entziindung",  sondern  Oedem  und  Nekrose  zu  Stande  bringt. 

Endlicb  trennen  wir  die  secimdaren  Degenerationen  von  der 
chroniscben  Myelitis,  well  es  sicb  bier  nicbt  um  ein  Fortscbreiten  des 
Entziindungsprozesses  von  den  Piafasern  auf  das  Neurogliagewebe,  sondern 
um  eine  einfacbe  Wucberung  der  Neuroglia  bandelt,  welcbe  die  durcb 
den  Untergang  der  Nervenfasern  entstandenen  Liicken  ausfiillt. 

Wie  weit  die  Ansicbten  iiber  die  Stellung  der  Myelitis  nocb  aus- 
einandergeben,  mag  man  daraus  entnebmen,  dass  Leyden  urspriinglicb 
zum  Capitel  der  Myelitis  chronica  die  Tabes,  die  symmetriscbe  Seiten- 
strang-Sklerose  und  die  anderen  combinii-ten  Strang-Erkrankungen  sowie 
die  multiple  Sklerose  recbnete,  wovon  er  jetzt  nur  die  Tabes  ausnimmt, 
dass  andererseits  Pierre  Marie  den  Begriff  der  Myelitis  chronica  iiber- 
haupt  nicbt  kennt,  sondern  in  seinem  Bucb  „Vorlesungen  iiber  die 
Ki-ankbeiten  des  Riickenmarks"  der  „  chroniscben  Myelitis"'  liberbaupt 
kein  Capitel  widmet. 

Wir  begreifen  unter  „ Myelitis  chronica"  eine  entw^eder  beerdformig 
Oder  diffus  sich  darstellende,  ohne  Riicksicht  auf  die  einzelnen  Systeme 
Oder  auf  bestimmte  anatomisch  oder  functionell  abgegrenzte  Abtbeilungen 
des  Riickenmarks  lokalisirte  Riickenmai'ks-Erkrankung  von  chronischem 
Charakter,  soweit  sie  den  Charakter  eines  nocb  nacbweislicben  oder  ab- 
gelaufenen  Entziindungs-Prozesses  tragt.  Es  werden  aber  nicht  selten 
Falle  iibrig  bleiben,  in  denen  der  Anatom  allein  die  Entscbeidung,  ob 
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eine  „ Myelitis"  vorliegt,  nicht  treffen  kann,  sondern  in  denen  wir  das 
klinisclie  Moment  der  Aetiologie,  d.  li.  ob  eine  Infection  oder  eine 
Intoxication  vorgelegen  liat,  werden  heranziehen  miissen. 

Es  gelit  hieraus  bei  vor,  dass  eine  clironisclie  Myelitis  den  Eest- 
znstand  einer  friilieien  „ Myelitis  acuta"  vorstellen  kann,  das,  was  Erb 
scbon  1878  als  das  dritte  Stadium  der  Myelitis,  namlicb  die  Vernarbung, 
bezeichnete,  dass  sie  ferner  einen  von  vorne  berein  chronisch  beginnenden 
und  langsam  fortsclireitenden  Prozess  darstellen  kann,  dass  sie  endlicb 
clii'oniscli  beginnen  und  auch  langsam  abheilen  kann  (Schultze). 

Die  cbronisclie  Myelitis  kann  als  einziger  Heerd  —  mehr  oder 
weniger  transversal  —  auftreten,  sie  kann  mebrere  Heerde  erzeugen, 
die  entweder  disseminirt  bleiben  oder  diffus  —  in  der  Langsachse  oder 
im  transversalen  Durclimesser  —  werden  konnen. 

Da  zur  primaren  Myelitis  die  secundare  —  aufsteigende  und  ab- 
steigende  —  Degeneration  binzukommt,  da  ferner  zur  System-Erkrankung 
auch  entziindliche  Affectionen  hinzutreten  konnen,  so  kommt  es  nicbt 
selten  zu  bunten  Combinationen. 

Das  Verbalten  der  Grefasse  ist  nun,  um  es  kurz  vomegzunehmen, 
niclit  ein  derartiges,  dass  wir  danacb  die  Classification  vornebmen  konnen, 
denn  ein  prinzipieller  Unterscliied  lasst  sicb  an  ibnen  gegeniiber  den 
genannten  anderen  Formen  der  cbi'oniscbeu  Riickenmarks-Erkrankungen 
nicbt  feststeUen.  Wahrend,  wde  wii'  fi'iiber  auseinandergesetzt  baben, 
bei  der  acuten  Myelitis  der  Gefass-Apparat  an  erster  SteUe  an  dem 
entziindlicben  Vorgang  sicli  betbeiligt,  ist  biervon  bei  der  chroniscben 
Myelitis  nicbts  zu  finden. 

Einige  Mouate  nach.  dem  Beginn  einer  acuten  Mj^elitis  fand  Pfeiffer,  wie  %vir 
auch  bereits  oben  dargelegt  habon,  in  den  Lj'mphscheiden  noch  Conglomerate  yon 
Kornen,  Hamatoidin,  K_6rncheuzellen,  Detritus;  er  fand  Neubildung  von  Gefassen  und 
eiiie  Endo-Periarteriitis  j)roliferans  mit  secundarer  Verengerung  des  Gefass-Lumens. 

In  spateren  Stadien,  wo  es  zur  cbronischen  Myelitis  gekommen  ist. 
baben  wii-  ein  weniger  reicbes  Bild  vor  uns.  Vor  Allem  sind  die  Gefasse 
vermebrt;  dies  ist  oft  der  einzige  Ausdruck  fiir  die  friibere  acute 
Entziindung  im  Riickenmark.  Sebr  wobl  zu  unterscheiden  von  dieser 
wirklicben  Vermelirung  der  Gefasse  ist  ibre  anscbeinende  Ver- 
melu-ung:  Durcb  zu  Grunde  gebende  Nervenfasern,  Wucberung  der 
Neui^oglia  und  Auftreten  von  wirklicbem  welligem  Bindegewebe  mit 
secundarer  Sclirumpfung  kann  der  ganze  Eiickeumarksquerscbnitt  ver- 
kleinert  und  dadurcb  die  Gefasse  einander  naber  geriickt  werden. 

Die  Wandungen  der  Gefasse  sind  dm-cbweg  verdickt.  Die  Yer- 
dickung  kommt  weniger  auf  Eechnung  der  Media  als  der  Adventitia; 
viel  seltener  zeigt  aucb  die  Intima  eine  Verbreiterung,  doch  kommt 
dies  zweifellos  vor.  Sebr  oft  gelingt  eine  Abgrenzung  der  Media  und 
Adventitia  von  einander  uiclit,  indem  wir  das  Lumen  nur  von  einer 
bomogenen,  starren,  ringformigen  Wandung  eingesclilossen  seben,  an  desseii 
Aussenseite  sicb  sofort  das  patbologiscb  veranderte  Nervengewebe  oder 
die  Eeste  eines  solcben  anfiigen.  Eine  Kern-Infiltration  der  Wandungen 
ist  in  geringem  Grade  nicht  selten,  in  starkerem  Grade  aber  nur 
selten  zu  constatiren;  ist  sie  starker,  so  betrifft  sie  meistens  die  Ad- 
ventitia und  lasst  sicb  dann  aucb  im  umgebenden  Gewebe  nacliweisen. 

So  fand  Hcnnebcrg  noch  in  cinem  neuerdings  beschriebeueu  Enll  von 
chroiuscher  Myelitis  hier  und  da  um  die  Gefiisse  Kern-Ansanmilungen,  er  fand  die 
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Gefasse  stark  grefiillt,  die  Adventitia  zeigte  stellenweise  cine  starke,  mit  zahlreichen 
Kernen  durchsetzte  Wiicherung. 

Ill  der  Iiitima  findeii  sich  in  einzelnen  Fallen  auch  entziindliche 
Kern-Auhaufiingen,  ilire  Endotlielzellen  sind  vermehrt  und  gewuchert, 
iiiid  durcli  Bilduiig  einer  streifigen  Substanz  hat  sich  ihr  Volumen  nach 
der  Mitte  des  Gefass-Limiens  zn  vergrossert.  Die  elastischen  Elemente, 
iiberhaiipt  nicht  sehr  zahlreich  in  den  kleinen  Gefassen  des  Riickenmarks- 
Querschnitts,  sind,  wie  sich  an  Orcein-Praparaten*)  nachweisen  lasst, 
meistens  an  Miichtigkeit  reducii't;  eine  Verdoppelung  oder  Vermehrfachung, 
eiue  Aussplitterimg  der  Elastica  ist  uns  niemals  zu  Gesicht  gekommen. 

In  den  haufigen  Fallen,  in  denen  die  Media  allein  oder  die  Media 
und  Adventitia  gemeinsam  in  eine  homogene,  oft  hyaline  Masse  ver- 
wandelt  sind,  lasst  sich  die  Elastica  nicht  mehr  unterscheiden,  auch  die 
geweUte  Schicht  an  der  Grenze  der  Intima  und  Media  war  in  vielen 
dieser  Fiille  nicht  mehr  zu  erkennen,  in  anderen  war  sie  nur  noch  an 
einzelnen  Stellen  in  Resteu  sichtbar.  In  nicht  wenigen  Fallen  sieht  man 
in  der  Adventitia  auch  noch  Fettkornchen,  haufiger  Pigmentkorner. 

Diese  selben  Elemente,  Fettkornchenzellen,  Kerne,  Kern-E.este,  dazu 
weisse  Blutzellen,  Detritus  und  amorphe  kriinilige  Massen  bilden  audi 
den,  meist  recht  sparlichen,  Inhalt  der  extravascularen  Lymplischeiden ; 
diese  selbst  sind  zuweilen  erweitert,  zuweilen  sehr  enge  und  ganz  ver- 
deckt  duixh  das  dicht  an  die  Adventitia  herandrangende  und  oft  mit 
ihr  ein  untrennbares  Gauze  darstellende  gliose  Gewebe  oder  fibrillare 
Bindegewebe.  Die  intravascularen  Lymphraume  sind  nur  selten  zu  sehen 
und  bieten  dann  nichts  Aussergewohnliches. 

Das  Lumen  der  Gefasse  ist  verengt,  wenn  die  Intima  in  der  obeu 
beschriebenen  Weise  an  Masse  zugeiiommen  hat,  oder  auch,  wenn  diese, 
wie  meistens  der  Fall,  unbetheiligt  ist,  konnen  duixh  die  nach  innen  zu 
an  Masse  zunehmende  Mittel-  und  Aussenhaut  die  Gefass-Lumina  enger 
werden.  In  der  Litteratur  linden  sich  hier  und  da  auch  Obliterationen 
beschrieben,  wir  haben  vollige  Obliterationen  nicht  gesehen. 

In  den  Fallen,  in  denen  man  anstatt  des  nervosen  Gewebes  eine 
Narben  -  Structur  vor  sich  hat,  in  denen  der  eigentlich  entziindliche 
Charakter:  Auswanderung  weisser  Blutkorperchen,  Auftreten  von  Zerfalls- 
produkteu  kleinzelliger  Infiltration  verschwunden  ist  und  nach  Resorption 
der  zerstorten  Nerveiifaseru  nui-  ein  gewuchertes  und  verdicktes  Glianetz 
und  reichliches,  oft  rein  flbrillares  und  gewelltes  Bindegewebe,  mit  und 
ohne  Yermehrung  von  Gliazellen,  Spinnenzellen  und  Bindegewebskernen 
nacligeblieben  ist  resp.  sich  gebildet  hat,  constatirt  man  von  Seiten  der 
Gefasse  nur  noch  Vermehrung  derselben,  starre  Gef ass wandungen ,  an 
denen  sich  nur  selten  noch  die  einzelnen  Schichten  von  einander  differen- 
ciren  lassen,  die  Lumina  meistens  verengt,  zuweilen  aber  weit  klaffend. 
Einen  irgendwie  specifischen  Charakter  stellt  dieser  Befund,  wie  bereits 
gesagt,  nicht  dar,  sondern  dieselben  Gefilssbilder  kann  man  in  alien 
chronischen  Riickenmarksprozessen,  den  Folgezustanden  primar-entziind- 


*)  Die  Weigert'schc  Elastica-Farbung  haben  wir  nicht  vornehmen  konnen,  da 
wahrend  der  Monate,  die  uns  zur  Abfassung  dieser  AbhandUing  zur  A''erfiigung  standen, 
ein  passender  Fall  von  Myelitis  chronica  sich  luis  nicht  hot.  Wir  recurrirtcn  deshalb 
auf  unsere  friiheron  Fallon  cntst^mmenden  Orcein-Praparato. 
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liclier  Vorgange,  den  seciindaren  Degeneratioiien  und  den  primar-pai-encliy- 
niatos-degenerativen  Veranderungen  constatiren. 

Es  decken  sicli  unsere  Feststellungen  iiber  die  Gefass-Erkrankung 
bei  dei-  clironischen  Myelitis  mit  den  Beschreibungen  der  Lelirbiiclier, 
die  von  Verdickung  der  Wandungen,  gelegentlicher  liyaliner  Degeneration 
derselben,  Verengerung  und  stellenweise  Obliteration  des  Lumens,  Zu- 
nalime  des  interstitiellen  Bindegewebes  und  Anliaufung  von  reicliliclien 
Kernen  um  die  Gefasse  lierum  spreclien. 
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Der  Betlieiligung  des  Gefassapparates  an  dem  die  multiple 
Sklerose  ausmaclienden  anatomisclien  Prozess  haben  die  Autoren 
stets  eine  wesentliclie,  zum  Theil  als  von  prinzipieller  Bedeutung  hin- 
gestellte  Rolle  zugesproclieu,  und  mit  der  Deutung  der  an  demselben 
sich  abspielenden  Veranderungen  stelit  und  fallt  die  Auffassung  dieser 
Krankbeit  als  einer  primaren  parencbymatoseu  beerdformigen  Myelitis 
Oder  als  einer  primaren  beerdformigen  interstitiellen  EntziUidung. 
Zweifelsobne  giebt  es  grade  auch  friscbe  Formen,  welcbe  jede  Be- 
tbeiligung  des  Gefassapparates  an  dem  „parencb3anatos  entziindlicben" 
Heerde  vermissen  lassen  (Cramer,  Probst,  Taylor,  neiierdings  Sander), 
wenugieicb  die  Falle,  bei  welcben  im  Ganzen  iibereinstimmeude  Befunde 
an  den  Gefassen  constatirt  wurden,  in  der  Ueberzabl  sich  befinden. 

Die  positiven  Befunde  differii-en,  je  nacbdem  es  sich  dabei  um 
acute  Oder  cbroniscbe  Heerde  handelt.  Begreiflicher  Weise  konnen  zur 
Entsclieidung  dieser  Frage  eigentlicb  nui'  die  friscben  Formen  verwertbet 
werden,  weil  man  fiir  die  Auffassung  der  cbroniscben  Formen  mit  der 
Tbatsacbe  zu  recbnen  bat,  dass  eben  in  jedem  cbroniscb  entziindeten 
Oder  narbigen  Gewebe  die  Gefasse  mit  ibren  AA'andungen  sicb  zu  be- 
tbeiligen  pflegen.  Aber  sicber  gebt  aus  alien  vorliegenden  Bescbi'eibungen 
bervor,  dass  die  acuten  sowobl  wie  die  cbroniscben  Heerde,  avo 
liberbaupt  Gefassverauderungen  vorbanden  sind,  eine  unverkennl3are 
Gruppirung  um  eben  diese  Gefasse  berum  bekunden. 

liossolimo  konstatirte  ausdriicklich  in  seinein  Fallc,  dass  der  Hoerd  im  Hirn- 
stamra  dem  anatomischen  Versorgungsgebiet  der  Gefiisse  in  der  Oblongata,  verglichen 
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mit  Injectionspraparaten,  entsprach;  andererseits  hebt  Taylor  fiir  seine  Beobachtungea 
besonders  hervor,  dass  die  Heerde  iiicht  immer  in  Beziehung  zu  den  Gefassen  stehen 
uud  dass  die  Gefiisse  in  aiisgepragt  sklerotischen  Partion  oft  keine  wesentlichen  "\'er- 
anderiingen  zeigten. 

lu  fnscJien  Heerden  sail  Goldscheider  die  in  den  Biickenmarkssepten  zum 
Heerd  verlaufeuden  Blutgefasse  strotzeud  gefiillt,  von  grossen  Massen  von  Kornclien- 
zellen  und  fettigem  Detritus  umgeben;  innerhalb  des  ersichtlich  una  die  Gefiisse 
gruppirten  Heerdes  wareu  viell'ach  Jcleinere  Gefassdurclisclmitte  siclitbar,  welche  einen 
einfaclien  oder  mehrfachen  Kranz  von  Rundzellen  aufwiesen.  Am  frischen  Hiickenmark 
koDunt  dies  Verlialten  der  Gefiisse  in  der  graurothlichen  Farbe  der  Heerde  zum  Aus- 
druck.  Ribbert  fand  in  fast  alien  Heerden  ein  grosseres  Gefiiss,  welches  dieselben 
central  durchsetzte,  und  konnte  an  zwei  Stellen  mit  grosser  Wabrscheinliclikeit  eine 
arterielle  Thrombose  nachweisen. 

In  alteren  Skleroseii  verlialten  sich  die  Gefasse  verschieden,  ent- 
weder  sind  sie  erweitert,  ihr  Inhalt  ist  dabei  ein  normaler,  ihre  extra- 
vasciilaren  Lymplibalinen  sind  mit  ein-  und  zweikernigen  Leukocyten, 
Kornchenzellen  und  Myelin-Massen,  die  das  Gefass  „wie  eine  Muif  um- 
geben" (Eossolimo),  ausgefiillt;  an  den  grosseren  Gefassen  sind  Elastica 
mid  Media  intact,  ab  und  zu  linden  sicb  in  der  Intima  einige  hyper- 
plastiscbe  Endotlielkerne,  oder  die  Capillaren  sind  haufig  verdickt, 
doppelt  contourii't,  nielir  oder  weniger  hyalin  degeneru't,  oder  die  Ge- 
fasse sind  in  ilii'eu  Wandungen  verdickt,  zeigen  einen  vermehrten  Kern- 
gelialt  und  koiinen  sicli  auch  in  eine  derbe  kernreiche  fibrillare  Structur 
umwandeln.  Sie  sind  dadiuxh  verengt,  stellenweise  bis  zu  voUstandigem 
Verschluss,  zeigen  hyaline  Degeneration  und,  wie  schon  erwahnt,  nach 
Kibbert  Pfropfe  von  weissen  Blutkorperclien.  Venen  und  Arterien  sind 
gleichmassig  von  diesen  Veranderungen  betroffen. 

Die  Gefasse  sind  in  den  Heerden  meist  reichlich  entwickelt. 

Adamkiewicz,  Schuster  und  Bielschowsky  sprochen  von  einer  reichlichen 
Gefassneubildung,  wobei  die  Wand  dieser  Gefasse  sich  allmahlich  verdickt.  Borst 
macht  speciell  darauf  aufmerksam,  dass  die  grossen  Gefasse  neben  dem  Centralkanal 
verdickt  sind. 

Ausdriicklicli  soil  jedoch  noch  einnial  bier  betont  werden,  dass 
dazwischen  immer  wieder  ganz  norniale  Gefass-Befunde  vor- 
kamen. 

Neben  diesen  Veranderungen  am  Blutgefass-Apparat  ist  nun  in 
neuester  Zeit  von  Borst  in  einer  gediegeuen  Arbeit  nachdriicklich  auf 
pathologische  Veranderungen  am  Lymphgefass-Apparat  hin- 
gewiesen  worden,  die  er  hinsichtlich  der  Pathogenese  der  multiplen 
Sklerose  als  von  schwerwiegendster  Bedeutung  erachtet. 

Borst  nimmt  eine  Abhangigkeit  der  multiplen  fleckweisen  Degene- 
rationen  seines  Falles  zu  den  mit  den  Gefassalterationen  in  einigem 
Zusammenhang  stehenden  Storuiigen  der  Lymphcit-culation  mit  ihren 
Folge-Erscheinimgen  an. 

Er  fand  namlich  in  den  frischen  Heerden  der  Oblongata  um  fast  alle  grosseren, 
vcrdickten  resp.  obliterirten  Gefasse,  die  den  Mittelpunkt  der  Heerde  bildeten,  Hohl- 
raume,  die  einen  ein-  oder  mehrschichtigeu  Belag  von  schon  ausgebildeten  cubischen 
Zellen  haben,  die  manchmal  eine  leicht  streifige,  membraniise  Begrenzung  zeigen,  inner- 
halb deren  hier  und  da  endothelartige  glatte  Kerne  angetroffen  werden.  Die  Heerd- 
sub.stanz  selbcr  bosteht  aus  eincm  Gcwirr  feinstcr  Fiiserchen;  dieselbe  erhiilt  eine  fein 
poniso  Beschaffenheit  dadurch,  dass  zwischen  den  Fasern  Idcinste  mit  Detritus  von 
nervdser  Substanz  angefiillte  Kaume  liegen.  In  den  sonst  normal  aussehenden  Hirn- 
partien  ist  bemerkenswerth  das  Auftretcn  von  perivasculiir  gelegenen,  liickenartig 
durchbrochenen  Partien,  in  welchen  die  Maschenriiunie  der  Neuroglia  anscheiucnd  durch 
vennehrte  Transsudation  erweitert  sind  und  das  Faserwerk  der  Glia  auseinandergedriiugt 
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erscheint.  Auch  innerhalb  diesor  Stellen  sind  die  Markfasern  ohne  Myelin,  die  Gef'ass- 
wande  vordiclct,  kcrnreich.  Sehr  aiiiralleiid  ist  es,  dass  sich  niit  Vorliebe  iin  Centrum 
dor  crwiiliiiton  poroscii  Hoerde,  innerhalb  deren  eine  Zorreissung  der  Glia-Fasern  sich 
koniidieh  iiiac.ht,  Gel'tisse  fiiiden,  deren  intra-  und  extravasculare  Lymi>hraurae 
olilitorirl  sind. 

Horst  sielit  in  diesen  Heerden  mit  Recht  das  Product  einer 
Lyinpliostasis  und  Hyperlympliosis  und  findet  diese  Anschauung 
audi  dadurcli  nocli  gestiitzt,  dass  die  ijeriganglionaren  Kiiume  grossteii- 
tlieils  erweitert  sind  und  dass  sie  niclit  selten  in  Verbindung  mit  er- 
weiterten  peiivascularen  Lympliraumen  angetroffen  werden. 

Schliesslich  beschreibt  J3or.st  in  der  Marksubstanz  der  Hemispharen  und  des 
Hirnstamnies  disseminirte,  kleine,  rundliche,  ovale,  deutlich  umschriebeiie  Flecken. 
innerhalb  deren  cine  llarefication  von  llarksubstanz  bei  Erhaltensein  der  Axencylinder 
sowie  eine  Neubildung  von  Glia-Gewebc  mit  miichtiger  Hyperplasie  von  Glia-Zelleu 
zu  bemerken  ist.  Diese  von  ihm  sogenannten  Lichtungsbezirke  deokt  Borst  sich  so 
entstanden,  dass  bci  hochgradig  gestorten  Circulationsverhiiltnissen  die  angestaute 
Lymphe  aus  den  erweiterten,  dem  erhcihten  Druck  nicht  Stand  haltenden  extravascu- 
laren  Saftraumen  sich  ausserhalb  dieser  Raume  weitere  Wege  bahnt,  die  Glia-Xerven- 
fasernetze  auseinanderdrangt  und  vor  allem  das  dem  Druck  gegeniiber  empfindliche 
Nervenmark  zum  Zerfall  bringt,  wahrend  die  Glia-Zelleu  zu  miichtigen  Gebilden  unter 
dem  Binfluss  der  Hyperlymphosis  anschwellen  und  Gliafasern  neu  gebildet  werden. 

In  der  Obliteration  des  Centralkanals,  in  einer  Glia-Wucberung  um 
den  Centralkanal  berum  und  in  einer  Verdickung-  der  grossen  Gefasse 
neben  dem  Centralkanal  und  Verwacbsung  ibrer  Lyinpbscbeiden  sab 
Borst  des  Weiteren  Veranderungen,  die  besagen  wollen,  dass  der  Ab- 
fluss  der  Lympbe  des  Marks  in  den  Centralkanal,  in  die  epi- 
spinalen  und  subaracbnoidalen  Raume  auf  Scbwierigkeiten  mit 
Notliwendigkeit  stossen  muss,  da  in  einem  sklerosu-ten  Gefass  eine 
Lympbcirculation  innerbalb  des  Vircbow-Robin'scben  Raumes  nicbt  mebr 
besteben  kann.  Er  tindet  darin  eine  Bestatigung  seiner  Anscbauung. 
dass  fiir  die  Patbogenese  der  multiplen  Sklerose  die  Lympbstauung  eine 
wicbtige  Rolle  spielt. 
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Dem  anatomiscben  Bilde  der  Myelitis  cbronica  am  naclisten  konnnt  | 
die  in  den  letzten  Jabren  in  einer  Reibe  von  Ai-beiten  bebandelte  Arterio- 
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sklerose  des  Ruckenmarks,  deren  Haupt-Reprasentant  das  Greisen- 
Riickenmark  darstellt. 

Wir  haben  in  der  Sklerose  des  Greisen- Ruckenmarks  den  Typus 
einer  vasciilaren  Sklerose  vor  uns.  Wir  selbst  liaben  10  derartige  Falle 
untersuclit;  es  bandelte  sich  urn  Individuen  von  78 — 86  Jaliren,  und  in 
alien  Fallen  liaben  wir  denselben  Befund  an  den  Gefassen  erlioben.  Die 
niiki'oskopische  Untersnclinng-  zeigte  eine  erhebliche  Vermehrung  und 
'\\'uclierung  der  Glia,  die  sich  zunachst  an  die  Gefasse  anscliloss  respec- 
tive von  diesen  auszugehen  schien.  Diese  selbst  scliienen  an  Zahl  ver- 
mehrt  zu  sein,  ilu'e  Wandungen  waren  im  Ganzen  verdickt,  und  zwar 
zeigten  meistens  Adventitia  und  Media  diese  Verdickung,  die  einen 
horaogenen  compacten  Ring  darzustellen  schienen.  Aber  aucli  die  Intima 
nalim  zuweilen  an  der  Verdickung  Theil,  schien  sogar  in  einzelnen  Fallen 
resp.  an  einzelnen  Stellen  den  Haupt-Antheil  an  der  Zunahme  des  Diirch- 
messers  der  Gefasswaudung  darzustellen.  Die  elastischen  Fasern  schienen 
durchweg  stark  reducii't  resp.  ganz  verschminden  zu  sein.  Eigentlich 
entziindliche  Erscheinungen  fehlten,  man  konnte  nur  constatiren.  dass 
das  Bindegewebe  in  der  Umgebung  der  Gefasse  dichter,  zellenreicher 
Tvird  und  eine  Umwandlung  in  flbrillares  Bindegewebe  eingelit,  so  dass 
man  den  Eindruck  gewinnt,  dass  es  sich  um  eln  direktes  Weiterkriechen 
des  Prozesses  handelt,  wie  dies  auch  Redlich  beschrieben  hat. "  Die 
Lymphriiume  um  die  Gefasse  herum  waren  bis  auf  wenige  Ausnahmeu 
leer  und  comprimirt.  iVuch  im  Nervengewebe  fanden  sich  keine  Anzeichen 
von  ,,Entzundung",  sondern  es  liess  sich  nur  einfache  Atrophic  der 
Nervenfasern  constatiren,  die  durch  die  gewucherte  Glia  und  secundar 
entstandeues  Bindegewebe  mit  reichlichen  Kernen  erdriickt  wurden,  in- 
dem  sie  die  Axencylinder  und  das  Mark  verlieren. 

Unsere  Untersuchungen  bestatigen  die  Resultate  gieicher  Unter- 
suchungen,  die  zuerst  von  Demange  angestellt  wiuxlen.  Demange 
kam  zu  dem  Schlusse,  dass  es  eine  sklerosii'ende  Endo-  und  Periarteriitis 
der  Riickenmarksgefasse  auf  der  Basis  einer  allgemeinen  Atheromatose 
gabe,  die  zu  einer  disseminirten  Sklerose  fiihre. 

Als  weitere  Untersucher  auf  diesem  Gebiet  sind  in  erster  Linie 
Redlich,  Fiirstner,  Ketscher,  Campbell,  Hunt,  Sander  und  Nonne 
zu  nenuen.  In  der  Besclireibung  der  Gefass-Veranderungen  selbst  linden 
wir  keinen  principiellen  Unterschied  bei  den  genannten  Untersuchern. 

In  allerneuester  Zeit  hat  Sander  die  Veranderung  der  Gefasse  im 
senilen  Riickenmark  an  der  Hand  der  neueren  Methoden  wiede'r  zum 
Gegenstand  einer  eingehenden  Studie  gemacht ;  besonders  interessant  und 
neu  sind  seine  Befunde  akuter  Erkrankung  an  den  Gefassen  bei  den 
von  ihm  sogenannten  priisenilen  Formen. 

Sander  hat  als  Folgen  schwerer  arteriosklerotischer  Erkrankung 
resp.  der  durch  diese  bedingten  Thrombosen  Degenerations-Heerde  in  der 
Riickenniarkssubstanz  gefunden,  die  nach  seiner  Beschi-eibung  in  ihrer 
Lokalisation  und  in  ihrer  Morphologic  mit  den  myelitischen  Heerden  bei 
den  Anfangsfallen  der  letalen  Anamien  Aehnlichkeit  haben. 

Die  Veranderung  der  Riickenmarks-Gefasse  war  durchaus  nicht 
immer  im  Grade  proportional  der  sonstigen  Arteriosklerose. 

Diese  Veranderungen  unterscheiclen  sich,  wie  man  sieht,  nicht  von 
den  bei  der  chronischen  Myelitis  gefundenen,  abgesehen  davon,  dass,  wie 
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besoiulers  „Anfan|^sfiille"  zeift-en,  die  Lokalisation  um  die  Geflsse  liei-uin 
der  Riickeiiinarks-Ki-ki'iUikuiig-  eiiieii  exfjuisit  vasculare!!  Clia!-akte!-  aut- 
pritft-t.  J)ie  iiali('!-e  lieti'ac-litiiiif?  dariihe!-,  in  Avelcliei!  Aljschiiitteii  des 
Eiickei!!!iai'ks(iiiei-.s('Jiiiitts  diese  l)ege!ierati(>!ie!i  ain  jege]!!)as.sijfste!i  uud 
starkste!!  sich  iiiideii,  geliih't  !!icl!t  i!i  diese!i  !!ur  der  Beti'aclitu!ig  der 
Gefass-Erkraiikuuge!!  gewidn!eten  Abscb!!itt  dieses  Werkes  (vergl  p.  104j. 


Figur  75  a  u.  b. 
Gefiiss-Erkrankuiig  im  seiiileii  Riickeiunark.    (Xacli  Sauder.) 
a  Liingsschuitt  eines  vom  Ceutnim  nach  der  Peripherie  verlaufenden  stark  steiiosirteu  Riickeniiiarks- 
gefasses.    Scliliingeluiig  des  Gefiisses,  Auffaseruiig  der  Elastica,  starke  Wucberung  der  Intima.  die 
an  einigen  Stelleii  fast  znm  Yerschluss  gefiihrt  liat.'^  ; 

b  Starke  perivasculiire  Gliose.  i 

Die  Gefass-Erkraiiku!ig-en  des  sei!ilen  Ri!cke!!!narks  sind  dieselbe!i  j 
wie  sie  bei  der  Paralj^sis  agita!is  gefu!ideii  Averden,  mid  weii!!  einzebie  1 
Autoren  in  den  unzweifelhaften  Gefass-Erki'ankiingen  des  E!icke!i!narks  ; 
etwas  fiir  die  Scbiittellabinung  Cbarakteristiscbes  sebeu  Avollen,  so  muss  | 
man  darauf  hinweisen,  dass  es  sich  in  soldie!!  Fallei!  u!n  alte  IndiAddue!i  i 
gebandelt  bat.  Nonne  bat  scbon  fiiilier  uiid  vor  Kurzein  nodi  einmal  ; 
dieser  Ueberzeugung  Ausdruck  gegeben. 
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Was  die  G-eschwiilste  des  Centraliiervensystems  anbetrifft,  so 
gilt  es  fill'  uns  festzustellen,  ob  der  Blut-  und  Lympligefassapparat 
des  Centraluervensystems  in  seiner  Gesammtheit  Verandernngen  erleidet 
bei  Vorliandensein  von  mnschriebenen  oder  diffusen  Tuuioren  innerhalb 
desselben,  mid  zweitens  zn  ermitteln,  welcher  Wege  namentlich  die  bos- 
artig-en  Gescliwiilste  sich  bedienen  ziim  Zweclte  regionarer  Ausbreitimg, 
nacli  dem  sie  einmal  ihren  Einzug  in  das  Centralnervensystem  gehalten 
haben. 

Die  Infection  der  nervosen  Centralorgane  mit  bosartigen 
Gescliwulstkeimeu  erfolgt  wohl  fast  ausscliliesslich  auf  dem  Blut- 
wege  und  zwar  sowohl  auf  arteriellen  wie  auf  venosen  Babnen,  sei  es 
diu'cb  frei  im  Blutstrom  scb"\^dmmende  Geschwulstzellen,  sei  es  duixh 
Losreissung  von  kleinen  Partil^elchen  von  in  und  durch  die  Gefasswand 
gewucherten  Geschwulstthromben.  Bei  dem  Transport  solcber  Keinie 
stellt  das  venose  System  wobi  keine  haufig  benutzte  Zufubrstrasse 
dar,  und  wir  benothigen  hierzu,  um  uns  den  Modus  dieser  doch 
eigentlich  auf  paradoxem  Wege  zu  Stande  kommenden  Ueberscbwemmung 
des  Gebirns  und  Elickenmarks  mit  Geschwulstzellen  plausibel  erscheinen 
zu  lassen,  fiir  imsere  Vorstellung  des  vor  langer  Zeit  schon  von  Eeckling- 
h  aus  en  aufgestellten  BegTiffes  des  „retrograden  Transportes". 

Nur  so  wird  es  verstandlich,  Avaruni  im  Verzweigungsgebiet  der 
oberen  und  unteren  Hohlvene  gelegene  Krebse  mit  Umgehung  und  Frei- 
lassung  des  Lungeniilters  zur  Metastasenbildung  im  Hira  imd  Riicken- 
mark fiiliren  konnen.  Ausserdem  lassen  die  doppelsinnigen  anatomischen 
Beziehungen,  in  welchen  die  Sinus  der  Dura  mater  einerseits  zu  den 
meningealen  Venen,  andererseits  zu  den  Knochen-Diploe-Venen  des  Schadel- 
Rlickgratkanals  stehen,  es  begreiflich  erscheinen,  waruin  das  eine  Mai  eine 
streng  auf  die  Pachymeninx  (Hellendall),  das  andere  Mai  eine  streng 
auf  die  Leptomeninx  (Saenger)  bescliraiikte  heerdformige  Metastase  zur 
Beobachtung  kommt. 

Es  erscheint  neuerdings  ausgemacht,  dass  thatsachlich  eine  primare 
Ansiedlung  des  verschleppten  Keimes  in  der  Rindenmarksubstanz  vorkonimt, 
mit  Freilassung  der  Leptomeninx  (Siefert). 

In  cinem  Fall,  wo  das  primare  Sarkom  am  Fussriicken  lokalisirt  gewesen  war, 
fanden  wir  cine  Motastase,  welche  nur  im  Niveau  von  wcnigen  Riickenmarkscgmenten 
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ini  Bercii'li  dos  I'iii-Fortsiitzes  im  vorderen  Liliigsspalt  auf  die  Vorderhorner  und  Seiten- 
strange  iibergegrilTeu  liatte. 

Die  weitere  Ausbreitung  des  metastatisclieii  Keim's  im 
Nerveiisystem  selbst  erfolgt  auf  deni  Wege  der  Lymphbahnen.  Das 
gilt  fur  die  metastatisclien  (Jarciiiome  und  Sarkonie  ebenso  wie  fiir 
die  Gliosarkonie,  deren  Mutterboden  die  iiervOse  Substaiiz  bildet. 

Selbst  innerlialb  des  in  der  Riiiden-Substanz  gelegenen  Krebsknotens 
erscheinen  die  Metastasen  strenge  gebunden  an  die  extraadventitiellen 
Lynipliriiunie.  An  Weigertpiaparaten  mit  elastischer  Faser-Farbung  sielit 
man  mitten  durcli  den  Krebs  hindurch  und  von  ihm  wie  von  einer  Muff 
diclit  umsclieidet  grossere  Gefasse  ziehen,  bei  welclien  die  Krebsmassen 


Figur  76. 

Gefass  durcli  einen  metastatischeii  Carcinomkuoteu  zieliend  (Gehirn,  Marksubstanz). 
Eigene  Beobaclitung.    Weigert's  Elasticafarbung. 
a'Blut'im  Gefasslumen.    6  normale  Gefiisswanduiigen.    Der  Virchow-Robin"scbe  Raum  ist  uieht  zu 
selieii.    c  das  Carcinom  fiillt  die  extravasculiire  Lymphsclieide  und  setzt  sicli  von  dieser  aus  unniittel- 
bar  ins  umgebeude  Parencbym  fort.   An  der  Aussenfliiche  der  Adventitia  macht  das  Garcinom  Halt. 

den  extravascularen  Lymphraum  vollig  ausfiillen  und  von  ihm  aus  einei'- 
seits  nach  aussen  in  das  Hirngewebe  hineinwucliern,  andererseits  als  ob 
ihrem  Vordringen  daselbst  ein  unllberAvindlidies  Bollwerk  gesetzt  sei, 
an  der  Endotlieladventitia  absolut  scbarf  mit  fast  geometrischen  Linien 
sicb  begrenzen.  Den  Virchow-Robin'sclien  Eaum  der  Gefasse  fanden  wir 
meist  angedeutet  vorhanden,  aber  stets  frei  von  Krebszellen,  die  Gefass- 
wandungen  selber  nicht  pathologiscli  verandert.  Nicht  so  selten  sielit 
man  an  der  Peripherie  der  Krebsknoten,  im  Abstand  von  ca.  50 — 100  \i 
und  von  ihnen  diu-ch  normales  Hirngewebe  getrennt,  sichtbare  kleinste 
Krebsperlen  auftauchen.  Eine  starkere  Yergrosserung  ergiebt,  dass  es 
sich  dabei  allemal  um  einen  enorm  ausgedehnten,  mit  Krebszellen  voll- 
gestopften  extraadventitiellen  Lymplu-aum  eines  kl einen  Gef asses  handelt. 
ein  weiterer  Beweis  fiir  die  Ausbreitung  des  Krebses  im  Gehirn  auf  dem 
Wege  der  extraadventitiellen  Lymphbahnen. 

Die  Gefass-Lymphraum-Natur  documentirt  sich  durch  das  Yorhanden- 
sein  der  normalen  oder  audi  erkrankten  Elastica-  interna  in  Weigert- 
praparaten.    Bei  derartigen  Krebsperlen  liegt  das  stark  comprimirte.  oft 
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verstrichene  Gefasslumen  meist  excentrisch,  wie  an  die  Wand  gedi'uckt, 
oft  ist  von  Gefasswandbestandtlieilen  auch  bei  starker  Vergrosserung 
nicht  das  Geringste  melir  zu  sehen,  sondern  Alles  ist  in  Carcinommasse 
aufgegangen. 

Haufiger  konnten  wir,  wie  audi  Sief  ert,  ein  direktes  Uebergreifen  des 
Krebses  aus  dem  extraadventitiellen  Lymphraiim  in  das  anstossende  Hirn- 
gewebe  beobacbten,  aber  auch  in  den  Leptomeningen  halten  sich  die  bos- 
artigen  Metastasen  mit  V orliebe  an  die  praexistirenden  Lympliraume,  die 
Subaraclmoidalraume  sind  dicht  mit  Krebs  infiltrirt,  der  epicerebrale  Raum 
ist  erweitert  und  entlialt  heerdformige  Krebswucherungen,  und  grade  hier 
lasst  sich  oft  sehr  schon  verfolgen,  wie  das  Carcinom  aus  dem  epicerebralen 


a  c 


Figur  77. 

Carcinom  im  Lymphraum  einer  Hirn-Capillare.  (Hamatoxylin.) 
o  Carciuom  im  extravascularen  Lymphraum.    b  Lumen  mit  rothen  Blutkorperclien.    c  Gefilsswand. 
Die  Carcinomzellen  (a)  liegen  frei  in  der  extraadventitiellen  (extravascularen)  Lymphscheide.  Die 
in  ihrem  Innern  rote  Blutk6ri)erclieu  (fc)  zeigende  Arteriole  giebt  sich  durch  die  Elastica  (c)  zu 
erkennen.   Die  mit  Carcinomzellen  erfiillte  Lymphscheide  setzt  sicli  gegen  das  umgebende  gesnnde 

Him-Gewebe  scharf  ab. 
Weigert's  Elasticafarbung.   Eigene  Beobachtung. 

Eaum  den  in  die  Rinde  eintretenden  Gefassen  innerhalb  ihrer  extra- 
adventitiellen Scheiden  in  ihrem  Verlauf  in  das  Hirngewebe  hineinfolgt 
und  in  dasselbe  schrankenlos  einbricht. 

Man  erhalt  aus  alien  diesen  Bildern  den  Eindruck,  dass  das  Carcinom 
anfanglich  in  den  Lymphraumen  der  Leptomeningen  sich  ausgebreitet 
und  erst  von  hier  aus  die  Hirnsubstanz  secundar  inflcirt  hat. 

Es  liegt  auf  der  Hand,  dass  die  elective  Eevorzugung  des  Lympligef  ass - 
apparates  bei  der  Ausbreitung  bosartiger  Metastasen  innerhalb  des  Central- 
nervensystems  in  Folge  der  durch  sie  bedingten  Lytnphstauung  und  Ern ahrun gs- 
storung  und  des  veranderten  Gewebsstoft'vvechsels  der  parenchyinatosen  Elemeute 
ungezwungen  einen  Theil  der  klinischen  Erscheinungen  zu  erklaren  vermag, 
wo  sonst  hypothetische  Carcinoratoxine  horhalten  mussten,  um  die  klinische  Sympto- 
matologie  dem  Verstandniss  naher  zu  riicken. 

Besonders  anschaulich  kommt  dieses  Verhaltniss  bei  den  von  den 
Autoren  (Be sold,  Nonne  u.  a.)  als  Peritheliom  beschriebenen  und  zm* 
Klasse  der  Angiosarkome  gehorigen  Geschwulstformen  zur  Geltung,  bei 
welchen  das  Endothel  des  perivascularen  Lympliraumes  den  Mutterboden 
der  Neubildung  darstellt.  Die  extraadventitiellen  Lymphbahnen  sind 
stark  erweitert  und  vollgepfropft  mit  Zelleii,  welche  grosse  blaschen- 
formige  Kerne  mit  kleinem  Protoplasmaleib  (Nonne)  aufweisen  oder 
cylindrische  und  kubische  Formen  zeigen.    In  Besold's  Fallen  waren 
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die  der  Adveiititia  immittelbar  aufsitzendeii  Zellindividuen  holie,  lang- 
cylindrisclie,  palissadeiiartig  aufgereihte  Gebilde,  welche  an  Gefass- 
quersclinitteii  wie  eine  Coroua  radiata  die  Lichtuiig  der  Gefasse  um- 
ralimteii. 

Zwar  verlialten  sicli,  wie  schon  summai  isch  gesagt,  die  metastatischen 
Sarkoiiie  in  Bezug  auf  das  Circiilationssystem  im  Allgemeinen  fast  ebenso 
wie  die  Carcinome,  docli  inftltrirt  das  Sarkoni  nielir  direkt  das  lepto*- 
meningeale  Gewebe  und  zeigt  seine  Ausbreitung  innerhalb  der  praforniirten 
lympliatisclien  Wege  niclit  so  unmittelbar  wie  das  Carcinom.  Die  Media 
und  Intima  der  Gefasse  laleiben  nacli  nnseru  Praparaten  w^ohl  stets  von 


a  b  d  he 


c  d  a 

Figur  78. 

Gefasse  in  einem  piimiiren  Glio-Savkom  des  Hirns.   Eigene  Beobaclitung. 
Fiirbung  mit  Hiimatoxylin. 
Die  Gefasswandungen  zeigen  stenenweise  eiiie  geringe  kleinzeHige  Infilti-atiou  (a),  sind  sonst  normal. 
h  die  extravasculilren  Lymphsnlieiden  sind  hochgradig  erweitert,  und  in  ilinen  flnden  sich  massenhaft 
c  die  Gliosarkonizellen  d  diinnwandige  neugebildete  Gefiisse  ini  Lyniphraum. 

Geschwulstinfection  verscliont,  wahrend  die  Adventitia  (und  der  Virchow- 
Eobin'sclie  Raum?)  eine  sarcomatose  Umwandlung  erfalirt. 

Bei  den  Gliosarkomen  beherbergt  der  Lymphraum  neben 
den  specifisclien  Gliosarkomzellen  eine  Anzalil  feinster  diinnwandiger. 
offenbar  neugebildeter  Gefasse,  welcbe  in  gleiclier  "Weise  wie  das  Haup 
gefass  von  gruppeuformig  zusammenliegenden  Sarkomzellen  umlage 
werden  (Angiosarkome). 

In  der  uumittelbaren  Naclibarscliaft  eines  Hirntuniors  konimt 
zur  venosen  Hyperamie.   allenfalls  zu  Thronibosen.  zu  peri  vasculare 
Blutungen,  zur  Erweiterung  der  extravasculiiren  Lyniplischeiden,  di 
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Alles  als  die  direkte  Folge  der  meclianisclien  Driickwirkung  des  Tumors. 
8elteiier  eutwickelt  sicli  eine  Eiidarteriitis  obliterans,  wie  sie  Friedliinder 
besclirieben  hat. 

Eine  AllgemeinAvirkung-  des  Tumors  auf  den  Blut-Lympligefass- 
Ai)parat  der  Schadel-Eiickgratsholile  aussert  sicli  einmal  in  einer  starken 
Erweiterung-  der  extraadventitiellen  Lymphscheiden,  die  so  stark  sein 
kann,  dass  das  Gefass  manclimal  vollig  comprimirt  und  lichtungslos  in 
Form  eines  sclimalen  Stranges  in  der  Mitte  liegt.  Sodann  kann  die 
eudocranielle  Drucksteigeruug  eine  ausgedehnte  hyaline  Degeneration  der 
C'apillaren  und  der  AVandungen  grossserer  Gefasse,  naraentlich  der  Venen 
zur  Folge  haben.  Einen  in  dieser  Beziehung  sehr  reinen  Fall  von  Tumor 
der  hintern  Schadelgrube  hat  Holschewnikof f  beschrieben. 

Linerhalb  der  Geschwlilste  selber  ist  die  hyaline  Degeneration  der 
Gefasswande  und  die  hyaline  Thrombose  selbstverstandlich  ein  sehr  haufig 
zu  beobachtender  Yorgang,  so  namentlich  bei  den  Sarkomen  (von  Hippel, 
Schiile). 

AYir  verzichten  an  dieser  Stelle  auf  eine  Darlegnng  der  Gefassverhaltnisse  bei 
■den  infecticJsen  Granulationsgeschwiilsten  (Tuberkel,  Giimmi),  bei  den  gutartigen  Ge- 
schwiilsten  (Fibroma,  Osteome,  Psammome,  Enchondrome,  Cysten),  den  verschiedenen 
Pormeti  der  Angiome,  von  denen  die  im  Centralnervensystem  vorkommenden  echten 
Angiosarkome  (Besold)  und  das  Angioma  arteriale  raceniosum  (Kalischer,  Emanuel, 
Xarewski,  Steinlieil,  Heine),  neuerdings  wieder  eine  eingeliende  Bearbeitung 
gefunden  liaben,  bei  den  parasitaren  Geschwiilsten  (Cysticerken,  Aktinomykose),  theils 
weil  ihre  Darstellung  bereits  in  der  Beschreibung  anderer  Abschnitte  dieses  Werkes 
€nthalteu  ist,  theils  weil  ihr  Verhalten  sich  in  nichts  von  demjenigen  zu  unterscheiden 
pflegt,  wie  wir  es  in  andern  Gegenden  und  Organen  des  Korpers  zu  sehen  gewohnt  sind. 
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Die  combinirten  System-Erkrankungen  liaben  auoh  heute  noch 
€in  Recht,  fiir  sich  gesondert  beti'achtet  zu  werden,  trotzdem  einzelne 
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Forsclier,  besonders  Leyden  und  seine  Scliiiler,  diese  Riickenmarks- 
Krkriiiikuiif>-  in  dem  Begiiff  der  cliroiiisclien  Myelitis  iiiitergelieii  lassen 
wolleii  und  Andere  (Dejerine,  Ballet,  Minor,  Grasset)  in  diesen 
Kranklieitsfornien  Coniplicationen  von  Tabes  selien. 

So  viel  (liirfte  heuto  wohl  als  gO:iicherte  Thatsache  erscheinen,  dass  die  Fried- 
reich sclie  Krankl^eit  als  eine  priniare  conibinirte  Strang-Erkraiikuiifr  aiierkaniit  ist,  dass 
die  cent.raleii  inotorischen  Riickeninarks-Neui'oiie  luit  oder  oline  gleiehwertliige  Jiulljar- 
Neuroue  .systematisch  erkrankeu  konneii,  dass  zur  reiuen  Tabes  dorsalis  jeweils  eine 
Krkrankung  der  Scitenstrtluge  hinziitreteii  kaiui,  dass  bei  der  amyotrophischen  Lateral- 
sklerose  eine  Erkrankung  der  Goli'schen  Strange  vorkommt"irn7r"3ass~es  elne'Com- 
binatiou  von  prirnarer  Entartung  einzelner  Partien  der  Seiten-  und  Hinterstrange  giebt. 
Ergreilt  die  pathologische  Tendenz  nicht  nur  die  Nerven-Elemente,  sondern  neben  ihiien 
audi  das  interstitielle  Gewebe,  zeigt  dies  letztere  audi  ausserhalb  der  speziell  erkrankten 
Bahnen  bedeuteude  Veranderungen,  so  liaben  wir  das  Kedit,  von  einer  chronisdien 
Myelitis  zu  sprechen.  Derartige  Uebergangsfalle  sind  nicht  seiten,  zu  diesem  Resultat 
kamen  audi  Uowers  und  Schultze  in  ihren  Lelirbiichern,  wahrend  andererseits  gerade 
durch  eine  Reihe  neuer  Arbeiten  —  Arnold,  Hochhaus,  Jakob,  Wagner,  Luce  — 
■wiedcr  das  Vorkommen  wirklich  systematiscli  begrenzter  Strang-Erkrankungen  dar- 
gethan  wird. 

Bei  den  primaren  System-Erki'aukung-en  zeigen  die  Gefasse  nur 
g-eringe  oder  audi  keine  Veranderungen;  die  von  den  Autoren  angefiihrten 
Alterationen  bestehen  nur  in  einer  Verdickung  der  Wande;  diese  betrifft 
die  Media  oder  die  Adventitia  oder  beide  zusanunen;  die  bindegewebigen 
Elemente  in  ihnen  liaben  zugenommen,  die  Muskulatur  der  Media  ist 
reducirt,  ebenso  die  elastischen  Elemente  vermiudert  und  zuweilen  fast 
ganz  verscbwunden;  in  der  Adventitia  ist  das  Bindegewebe  derber  und 
oft  kernreicher  geworden;  die  Intima  ist  nicht  verandert,  nur  ausnahms- 
weise  zeigt  sie  sicli  etwas  verbreitert.  Dies  sind  die  Befunde  in  den 
alteren  Grund  legenden  Arbeiten  und  in  den  Arbeiten  der  oben  angefiihrten 
Autoren  aus  den  letzten  Jahren. 

Endzlindliche  Veranderungen  geringen  Grades  finden  wir  von  Arnold 
und  Jakob  erwahnt. 

Jakob  f'and  „die  Blutgei'asse  zahlreich,  stark  erweitert,  die  Gefasswande  ziemlicli 
vordickt.  rings  iiin  dieselben  kleinzellige  Infiltrationeu".  Die  Gefasse  fauden  sich  in 
ahnliclier  Weise  verandert  auch  in  den  angreuzenden  Partien,  d.  h.  da  wo  die  Nerven- 
I'ascrn  nicht  primar  degenerirt  und  nur  secundar  durch  diese  Gefass-Alterationen  ge- 
schiidigt  waren. 

Jakob  sucht  nach  einer  Erkliirung  fiir  diese  entziindlichen  Erscheinungeu  uud 
fludet  sie  darin,  dass  es  bei  dem  allmahlich  fortschreitenden  Easerscliwunde  zu  einer 
functionellen  Ueberanstrengung  der  noch  leistungsfahigen  Bahnen  kommt,  die  ihrerseils- 
•dut  die  Blutzufuhr  nicht  ohne  Einfluss  sein  kann.  Auch  die  in  Eolge  der  Degeneration 
luifl  rotonden  Zerfalls-Producte  konnen  nach  Jakob  meclianisch  und  vor  alleni  chemiscli 
t'utziindungserrogend  auf  die  Umgebung  wirken.  Jedenfalls  gehoren  diese  entziindlichen 
Erschoinungen  aber  nicht  zum  gewohnlichen  Bilde  des  Verlialtens  der  Gefasse  bei  dea 
primaren  Strang-Erkrankungen  des  Riickenraarks. 

Da  an  den  Gefassen  in  der  Kegel  nur  eine  Mit-Erkrankuug-  der 
Wande  zu  konstatiren  ist,  die  in  einer  einfachen  Wuclierung  der  Mittel- 
nnd  Aussenliaut,  ohne  regressive  Veranderungen  und  ohne  Auftreten  und 
wieder  Resorbirtwerden  entzilndlicher  Producte  besteht,  so  Averden  auch 
die  intra-  und  extravascularen  Lymphbahnen  sich  unverandert  zeigen» 
ebenso  wie  die  Venen  lediglich  in  Gestalt  von  bindegewebiger  Zunalime 
ihrer  AVandschichten  auf  den  primar -parenchjnnatosen  Degenerations- 
prozess  reagiren. 
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Bei  den  seciindaren  Degenerationen  spielen  die  Blutgefasse 
keiue  Kolle.  Die  secundaren  Degeiierationen,  die  sich  strenge  an  be- 
stiiimite  S3'Steme  halten  und  iiber  das  betreft'ende  Neuron  nicht  hiniiber- 
greifen,  bilden  den  Tj-pus  des  parenchyniatosen  Untergangs  der  Nerven- 
iasern;  hier  wuchert  die  Neuroglia  secundar,  die  Liicken  ausfiillend,  welclie 
diirch  den  Untergang  der  Nervenfasern  entstanden  sind.  Zugleich  mit 
dieser  Glia-Wucherung  tritt  eine  Verdickung  und  Sklerosirung  der  Gefass- 
"vvande  auf,  die  aucli  hier  die  Media  mid  Adventitia  betrifft,  die  an  ihren 
specifischen  Elementen,  Muskelfasern,  elastiscliem  Gewebe  und  feinfaserigem 
Bindegewebe  verarmen,  entsprechend  der  geringeren  Inanspruchnalime 
ihrer  nutritiven  Function  seiteus  des  weniger  Ernalirungs-Material  be- 
anspruchenden  einfacli  sklerotisclien  Gewebes.  Diese  gleichniassige  Ver- 
dickung und  liomogene  Veranderuug  betrifft  die  Capillaren  und  kleinen 
Arterien  ebenso  wie  die  venosen  Gefasse  und  die  Lymphbahnen. 

Es  soil  jedocli  noch  erwalmt  werden,  dass  Ley  den  in  Fallen  von 
secundarer  Degeneration  zu  der  einfaclien  Atrophic  der  Nervenfasern 
zuw(!ilen  noch  weitere  Veranderungen  hinzutreten  sah,  welche  mehr 
eineni  chronisch  entziiudliclien  Vorgang  entspraclien,  und  in  solchen  Fallen 
sah  er  die  Gefasswande  und  auch  ihre  adventitiellen  Scheiden  mit 
Kornchenzellen  besetzt. 


Wir  schliessen  hier  die  verschiedenen  chronischen  Erkrankungs- 
formen  der  spinalen  grauen  Axe  an.  Bei  der  Poliomyelitis  anterior 
chronica  handelt  es  sich  insofern  um  eine  System-Erhrankung,  als 
bfi  ihr  fast  ausschliesslich  die  vordere  graue  Substanz,  die  ,,motorische 
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Pi'oviiiz  (les  Riickeuinarks"  y-ax  iW/yc^,  ergriffen  Avird.  T)ass  die  uii- 
iiiittelbcar  an  die  seitlicheii  Pai  tieii  der  graueii  Vorderliorner  aiig-i-enzerideii 
Absclinitte  der  wcissen  Substaiiz  einen  gewisseii  Faserverlust  zeigen,  — 
€iii  Ausdruck  der  secundareii  Degeneration  kurzer  Balinen,  welche 
Vorderliorn-Partien  verscliiedener  Holie  niit  einandei-  verbinden  —  sowie 
dass  in  den  Goll'scben  .Striingen  eine  leiclite  Fa.ser-Rarefication  zuni 
Ausdruck  kommt,  tliut  dieser  Tliatsaclie  keinen  principiellen  Abbiiich. 

Bei  der  Poliomyelitis  anterior  chronica,  von  der  erst  wenige  reine 
Falle  untersuclit  sind,  —  die  ersten  Falle  publicirte  Oppenheim  1888 
und  Nonne  1889  —  flndet  man  neben  der  Atropine  und  dem  volligen 
Scliwund  der  Ganglienzellen  und  der  Rarefication  und  dem  Zerfall  de.s 
Netzes  der  markhaltigen  Nervenfasern  entweder  keine  Veranderungen 
an  den  Gefassen,  oder  es  liandelt  sicli  um  Verdickungen  der  Gefass- 
wandungen  von  Media  und  Adventitia  mit  geringen  entziindliclien  Kern- 
anhaufungen.  Oppenheim  hebt  in  seinem  Fall  besonders  hervor,  dass 
keine  abnorm  starke  Vascularisation  sich  vorfand  und  dass  keine  auf- 
fallige  Veranderung  an  den  Gefassen  constatirt  werden  konnte;  ebenso 
lag  die  Sache  in  dem  ersten  Fall  Nonne' s  und  in  Nonne's  zweitem 
Fall,  in  dem  sich  eine  klinisch  wohl  charakterisirte  chronische  Polio- 
myelitis anterior  bei  einer  Frau,  die  seit  ca.  8  Jahren  an  schwerem 
Diabetes  mellitus  litt,  entwickelt  hatte. 

Pierre  Marie  (legons  des  maladies  de  la  moelle  epiniere)  erwalmt 
•die  Gefasse  nicht  besonders;  ebensowenig  kann  Striimpell  (Lehrbuch 
der  Nervenkrankheiten)  bei  der  anatomischen  Beschreibung  der  Polio- 
myelitis anterior  chronica  etwas  Besonderes  iiber  das  Verhalten  der 
Oefasse  sagen. 

Schultze  (Lehrbuch)  erwahnt,  dass  die  chronische  Vordcrhorn- 
Erkrankung  bei  langerem  Bestehen  sich  gewohnlich  nicht  nur  mit  ^'er- 
anderungen  an  der  Glia,  sondern  auch  mit  solchen  an  den  Gefassen  verbiudet. 
Er  halt  es  auch  fiir  moglich,  dass  in  ersterLinie  dasGefass-  oder  dasLymph- 
bahnensystem  der  vorderen  Central- Arterien  erkrankt,  sodass  in  Folge  dieser 
Vei'anderungen  sowie  in  Folge  verringerter  Dui'chlassigkeit  der  Gefasse 
Oder  vermehrter  Wanddicke  derselben  sich  allmahlich  ein  Schwinden  der 
■Ganglienzellen  einstellt.  Nur  J.  B.  Charcot  beschrieb  eine  entziindliche 
Alteration  der  intramedullaren  Gefasse,  die  sich  als  Endo-Periarteriitis 
<larstellte;  in  Schuster's  Fall  waren  die  Veranderungen  an  den  Ge- 
fassen so  gering,  —  starke  Gefassfiillung  und  Yerdickung  der  Gefiiss- 
wande  —  dass  Schuster  gerade  an  der  Hand  seines  Falls  als  Anhanger 
■der  primaren  Zell-Atrophie  auftritt. 

Dehnt  sich  der  chronisch-atrophische  Prozess  iiber  die  ganze  Liinye 
■des  Riickenmarks  aus,  hat  man  somit  das  Bild  der  progressiven  spinalen 
Amyotrophic  vor  sich,  so  zeigen  die  Gefasse  damit  kein  anderes  Ver- 
halten; ebenso  wenig,  wenn  gewisse  Bulbarkerne  ergriffen  werden,  und 
dasselbe  gilt  fiir  die  ,,motorisclie  Tabes",  d.  h.  fiir  die  Erkrankung.  die 
sich  in  der  gesammten  motorisclien  Bahn  des  Centralnervensvstems  ab- " 
spielt  und  noch  als  amyotropliische  Lateralsklerose  bezeiclinet  wird 
Werdnig  und  Hoffmann  fanden  in  ihren  Fallen  hereditiirer  progres 
siver  Muskelatrophie  an  den  spinalen  Blutgefassen  keine  nennenswerthe 
Anomalien. 
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In  den  Fallen  von  amj^otrophisclier  Lateralsklerose,  die  von  Gold- 
sclieider,  Wolff,  Nonne-Kaes,  Lannois  et  Lemoine,  Anton, 
Hoclie  anatomiscli  untersnclit  wnrden,  fand  sicli  an  den  Gefassen  nichts 
fill-  das  anatoniisclie  Bild  der  Krankheit  Cliaracteristisches. 

In  alien  diesen  verscliiedenen  Formen  der  spinalen  Muskelatrophien, 
deren  klinisclie  Ausdrncksweise  nicht  selten  Uebergangsformen  zeigt  und 
die  audi,  wie  Cramer  in  eineni  umfassenden  Referate  liber  die  patho- 
logische Anatomie  der  progressiven  Muskelatrophie  und  vor  Kurzem  erst 
wieder  Gob  el  in  einem  sorgfaltigen  kritischen  Referat  „ Progressive 
spinale  Muskelatrophien"  gezeigt  hat,  anatomisch  sich  durchaus  nicht 
scharf  von  einander  trennen  lassen,  spielen  die  Gefassveranderungen 
keine  nennenswerthe  RoUe.  Man  kann  kurz  zusammenfassend  sagen, 
dass  in  den  Fallen,  die  den  Charakter  eines  primaren  Ganglienzellen- 
schwunds  tragen,  die  Gefasswande  keine  weitere  Anomalien  erkennen 
lassen  als  eine  mehr  oder  weniger  hochgradige  Verdickung  ihrer  Wande, 
stellenweise  Erweiterung,  oft  auch  Verengerung  des  Lumens,  dass 
andererseits  in  den  Fallen,  in  denen  die  interstitieUe  Veranderung  iiber 
die  Vorderhorn-Ganglienzellen-Erkrankung  zu  iiberwiegen  scheint,  auch 
an  den  Gefassen  noch  ein  geringer  entziindlicher  Vorgang  in  Gestalt 
von  Kern-Infiltration  aUer  drei  oder  einzelner  Gefasshaute  und  An- 
haufung  von  Koi'nchenzellen,  Kernen  und  Kern-Resten  in  den  Gefass- 
scheiden  sich  feststeUen  lasst. 
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Die  Tabes  dorsalis,  die  Syringomyelie  und  die  multiple 
Skier ose  verdienen  jede  fiir  sich  eine  gesonderte  Besijrechung  in  diesem 
nur  der  pathologischen  Anatomie  der  Gefasse  gewidmeten  Abschnitt 
dieses  Werkes.  well  bei  jeder  dieser  genannten  drei  Krankheiten  die 
Frage  nach  der  Bedeutung  der  Blutgefasse  fiir  die  Histo-Pathogenese 
in  der  Discussion  einen  breiten  Raum  eingenommen  hat. 

Bei  der  Tabes  dorsalis  sind  die  Gefasse  in  der  iiberwiegendeii 
Mehrzabl  der  Falle  niclit  normal.  Man  findet  an  ihnen  die  Zeicben  einer 
cbroniscben  Affection.  Vei'gleicht  man  eine  Reihe  von  Praparaten,  so 
sieht  man,  dass  ihre  Wandungen  im  Ganzen  dicker  als  normal  sind:  die 
Dicken-Zunahme  kommt  fast  ausscbliesslicli  auf  Eecbnung  der  Media  uud 
Adventitia,  wahrend  das  Endotbel  und  die  ilim  zunacbst  gelegene  Intima 
keine  nennenswertbe  Zunabme  der  Macbtigkeit  und  auch  keine  qualitative 
Veranderung  ibrer  Structur  erkennen  lasst.  Ausnabmsweise  siebt  man 
iibrigens  aucb  in  der  Intima  eine  Kernwucberung  und  eine  Verdickung 
der  diinnen  Bindegewebsfaserlagen.  Die  Media  ist  breiter  gewordeii. 
die  Elemente  der  Musculatur  erscbeinen  wie  auseinandergedi'angt,  bier 
und  da  finden  sicb  kleinzellige  Infiltrationen  in  ibr;  die  Adventitia  ist 
ebenfalls  massiger,  das  Bindegewebe  erscbeint  daneben  grobfaseriger  als 
normal,  mit  Kern-Infiltrationen  verseben.  Nicbt  selten  finden  sicb  audi 
Pigment-Anbaufungen  in  der  Media  und  Adventitia.  Haufig  ist  die 
Media  allein  oder  Media  und  Adventitia  zusammen  in  eine  bomogene. 
glasige,  byaline  Masse  verwandelt,  in  der  sicb  weder  die  Muskel-Elemente 
nocb  bindegewebigen  Massen  als  solcbe  mebr  erkennen  lassen.  Der 
Vircbow-Robin'scbe  Raum  ist  nur  selten  zu  erkennen;  da  wo  er  sicb  al)- 
bebt,  zeigt  er  Pigmentscbollen  und  ab  und  zu  sparlicbe  lympboide  Elemente 
als  Inbalt. 

Regressive  Veranderungen  in  Gestalt  von  Verfettung  oder  Ver- 
kalkung  geboren  niclit  zum  Bilde  der  Gefass- Veranderungen  bei  Tabes 
dorsalis.  Die  Orcein-Farbung  und  die  Weigert'scbe  Elastica-Farbung- 
zeigt  den  inneren  elastiscben  Ring  erbalten,  meist  etwas  verdickt.  bier 
und  da  aber  aucb  atropbiscb,  in  der  Media  und  Adventitia  nicbt  selten 
eine  geringe  Vermelirung  der  elastiscben  Elemente.    Das  dicker  und 
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massiger  gewordene  Bindegewebe  der  Adventitia  setzt  sich  in  die  Um- 
gebung  fort,  stralilt  steriiformig  ins  umgebende  Gliagewebe  ans,  das  sich 
ebenfalls  derber,  breiter  und  kernreiclier  zeigt.  So  ersclieinen  die  Gefasse 
oft  wie  von  einem  starren  Eing  umgeben  und  bilden  bautig  fiir  das 
betraclitende  Ange  das  Centrum  eines  Spinnennetz-ahnlichen  Gewebes 
dicker,  breiter  Glia-  und  Bindegewebs-Ziige.  Die  extravasculai'e  Lymph- 
scheide  ist  durcli  diese  perivasculare  Sklerose  meistens  verdeckt  und 
koumit  nicht  zu  Gesicht.  In  Fallen,  wo  die  perivasculare  Bindegewebs- 
vermelirung  geringer  ist  oder  fehlt,  erscheint  die  extravasculare  Lympb- 
sclieide  nicht  abnorm  und  ist  entweder  leer  oder  fiihrt  sparlichen  Detritus, 
Pigmentkorncheu  und  weisse  Blut-Elemente.  Die  Lumina  der  Gefasse 
sind  durch  die  Verdickung  der  Media  und  Adventitia,  die  sich  wegen 
der  Vermehrung  und  Verdickung  der  Glia  und  der  allgemeinen  Atrophic 
des  Volumens  der  Hinterstrange  nur  centripetal  ausdehnen  konnen,  haufig 
verengt,  auch  ohne  dass  die  Intima  gewuchert  ist. 

Diese  Gef  ass  -  Veranderungen  stellen  den  Typus  der  bei  alien 
chronisch-degenerativen  Eiickenmarks-Prozessen  vorkommenden  Gefass- 
veranderungen  dar.  Im  allgemeinen  sind  die  Gefass-Veranderungen  dort 
am  starksten  ausgesprochen,  wo  der  tabische  Prozess  am  weitesten  vor- 
geschritten  ist,  auch  sind  sie  in  den  Hinterstrangen,  dem  eigentlichen 
Sitz  der  tabischen  Erki^ankung,  am  deutlichsten  zu  sehen.  Es  ist  jedoch 
zu  beachten,  dass  erstens  auch  in  Initialfallen  diese  Gefass-Alterationen 
nicht  ganz  selten  bereits  gefunden  werden,  und  dass  zweitens  in  den  von 
der  Degeneration  noch  verschonten  Partien  der  Hinterstrange  die  Gefasse 
schon  in  der  geschilderten  Weise  ergriffen  sein  konnen.  Andererseits 
ist  es  bemerkenswerth,  dass  unzweifelhaft  auch  in  weiter  vorgeschrittenen 
Fallen  die  Gefasse  nicht  in  obiger  Weise  erkrankt  sein  mils  sen,  sondern 
—  wenngleich  nur  ausnahmsweise  —  normale  oder  fast  normale  Ver- 
haltnisse  bieten  konnen. 

Die  Gefassveranderungen  sind  oft  am  starksten  im  Lendenmark,  ent- 
sprechend  der  auch  dort  in  der  Regel  am  starksten  ausgesprochenen 
Erki-ankung,  und  hier  wieder  ist  die  Gegend  um  die  hintere  Fissur  herum 
diejenige,  in  der  die  beschriebene  Gefass-Sklerose  meistens  die  starksten 
Grade  zeigt. 

Die  obige  Beschreibung,  die  wir  der  Untersuchung  einer  gi'ossen 
Reihe  eigener  Tabesfalle  aus  verschiedenen  Stadien  entnommen  haben, 
deckt  sich  mit  der  Darstellung  der  gangbarsten  Lehrbticher: 

Nach  Erb  sind  „die  Gefasse  zumeist  verdickt,  ihre  Waiidungen  kernreich,  in 
spiitercn  Stadion  sklerotisch".  Wahrend  von  Striimpell  und  Oppenlieim  in  ihren 
Lehrbiichern  bei  der  Beschreibung-  des  anatomischen  Eefundes  der  Tabes  dorsalis  der 
Gefasse  keine  Erwahnung  thun,  sagt  Schultze  in  seinem  Lehrbucb:  „Die  Blutgefiisse 
sind  mfissig  verdickt  in  gleiclicr  Art  wie  bei  sekundarer  Degeneration."  Etwas  aus- 
fiihrlicher  driickt  sich  Gowers  aus:  „Die  Gefasswandungen  sind  in  der  Regel  verdickt, 
zuweilen  in  hohem  Grade.  Die  dem  Endothel  am  nachsten  liegende  Schicht  kann 
verdickt  sein  und  viele  Kerne  enthalten;  in  den  meisten  Fallen  wird  die  ausserste  Schicht 
in  der  Adventitia  verdickt.  Von  den  verdickten  Wandungen  gehen  kleine  Biilkchen 
in  das  benachbarte  Gewebe  hinein."  Ferner  sagen  Leyden- Goldscheider:  „Die 
Geliisse  zeigen  bei  vorgeriickten  Prozessen  im  Bereiche  der  Degeneration  last  immer 
verdickte  Wandungen;  namentlich  ist  die  Adventitia  verbreitert,  fibrillar,  mit  raehr  oder 
weniger  rcichlichen  Icemen  und  granulirten  Zellen,  Pigmentkornern  und  auch  Fett- 
kornchen  und  Kornchenzellen  besetzt.  Gelegentlich  sieht  man  hyaline  Degeneration 
der  (-refasswandung.  Auch  die  Capillaren  zeigen  einc  Dickcn-Zunahme  und  sind  ofter 
von  hyaliner  HoschafTcnheit;  das  Endothel  jedoch  ist  unverandert." 
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In  den  Fallen  von  Tabes,  in  denen  ein  akuter  Nacliscliub  stattg-efnnden 
hat,  resp.  wo  eine  bis  daliin  stationiire  Tabes,  die  nur  dureh  objektive 
Syniptonie  deni  Untersucher  als  soldie  sicli  zu  erkennen  gab,  in  akuter 
Weise  die  klassisclien  .Symptome  zeitigte  und  schnell  durcli  Paraplegie, 
Cystitis  niit  iliren  Folge-Erscheinungen  und  Decubitus  zum  Tode  fiihrte, 
findet  man  audi  „akutere"  Veriinderungen  an  den  Gefassen,  die  sidi 
denjenigen,  wie  wir  sie  fiir  die  akute  Myelitis  besdirieben  haben,  naliern. 
Wir  waren  in  der  Lage,  zwei  derartige  Falle  zu  untersudien. 

In  dem  einen  Fall  handolte  es  sich  um  einen  40jahri{ren  Herrn,  der  10  Jahre 
lang  eine  spinale  Myosis  und  nur  ab  und  an  schwache  Attackon  lancinirender  Sebnierzen 
gehabt  hatte,  und  bei  dem  dann  ganz  akut  eine  schwere  Ataxic,  die  innerhalb  einer 
Woche  zu  ataktisclier  Paraplegie  fuhrte,  hereinbrach,  der  rasch  eine  Blascnlahinung 
mit  consecutiver  Cystitis  folgte.  Fiinf  Monate  nach  dieser  Katastroplie  giug  der  Kranke 
an  einer  Pneumonie  zu  trrunde.  Hier  fanden  sich  Kern-Anhaufungen  in  der  31edia 
und  Adveutitia,  beide  Hiiute  waren  geschwollen  und  verdickt,  auch  in  der  Intinia 
waren  sparliche  abnorme  Kern-Infiltrationen,  um  die  Adventitia  herum  fand  sich  eben- 
falls  eine  Kern-Wucherung,  an  die  sich  eine  Wucherung  und  Verbreiterung  des  gliosen 
Bindegewebes  anschloss.  Eine  hyaline  Degeneration  der  Mittel-  und  Aussenhaut  fehlte, 
hingegen  fanden  sich  in  beiden  Hauten  Fettkorncben  und  Kornchenzellen.  Der 
adveutitielle  Lymphraum  war  stellenweise  erweitert  und  mit  zahlreichen  scholligen 
Elementeu,  Lymphocyten  und  sparlichen  rothen  Blutkorperchen,  hingegen  wieder  mit 
mehr  Pigmentkornchen  erfiillt. 

In  einem  zweiten  Falle,  welcher  sich  klinisch  dadurch  auszeichnete,  dass. 
nachdem  schon  zwei  Jahre  hindurch  das  Westphal'sche  Zeicheu,  reflectorische  Pupillen- 
triigheit  und  Impotenz  bestanden  hatte,  ein  akuter  Schub  uuter  Ataxic,  lancinirenden 
Schmerzeu,  Sphincterenschwiiche  sich  einstellten,  erhoben  wir  einen  gleichen  Befund, 
und  fiel  hier  noch  bosondcrs  in  den  intravascularen  Lymphranmen  der  Reichthum  an 
Fettkornchenzellen  auf.  — 

Wie  sich  aus  unserer  Beschreibung  sowie  aus  der  Uebersicht  der 
Befunde  friiherer  erfahi'ener  Autoren  ergiebt,  unterscheiden  sich  die  Ver- 
anderungen  an  den  Gefasswanden  bei  der  gewohnlichen  Form  der  Tabes 
dorsalis  principiell  nicht  von  denjenigen,  wie  sie  sich  bei  den  secimdareu 
Degeuerationen  finden.  Da  letztere  iDestimmt  nicht  ..entziindlicher"  Xatur 
sind,  so  haben  wir  auch  durchaus  keinen  Grund,  die  Get  ass  -  Veranderung 
bei  Tabes  als  ,,entziindliche"  anzuselien. 

Wir  diirfen  aber  auch  heute  es  als  ausgeniacht  betrachten,  dass 
die  Gef ass  - Veranderungen  bei  Tabes  dorsalis  secundare  sind  und 
nicht  primare  Veranderungen,  die,  sei  es  durch  Uebertragung  von 
Entziindungs-Erregern  auf  das  Nerven-Parenchym,  sei  es  durch  rein 
mechanischen  Druck  die  tabischen  Hinterstrangs-Erkrankungen  hervor- 
bringen. 

Friiher  stand  man  auf  entgegengesetztem  Staudpunkt:  Ordonnez  nahui  die  Ver- 
anderungen in  den  kleinen  Gefassen  des  Hinterstrangs  als  Ursache  der  Tabes  an.  Da 
er  in  den  Gefasswandungen  selbst  oder  auch  in  der  Umgebung  der  Gefasswandungeu 
hiiufig  Fettkornchenzellen  antraf,  glaubte  er,  dass  durch  deren  Gegenwart  der  Blut- 
strom  leide  und  dadurch  die  Ernahrung  der  Nerven  geschadigt  wiirde,  sodass  diese 
der  Atrophic  verfielen.    Mit  dieser  Anschauung  ebenso  wie  mit  der  von  Friedreich, 
Frommann,  Cyon  vcrtretenen,  dass  das  Primare  im  tabischen  Prozess  eine  entziind 
liche  Wucherung  des  Zwiscliengewebes  sei,  die  sekundiir  zum  Untergang  der  nervose 
Elcmente  fiihro,  riiumte  Leyden  auf,  der  es  1863  uuumwunden  aussprach,  dass  di 
Hinterstrangs-Erkrankung  der  Tabes  eine  primare  Erkrankung  der  nervcisen  Element 
sei.    Leyden  fasste  die  Gefass-Erkrankung  in  dem  Sinne  auf,  dass  der  dem  primare 
Untergang  des  Nervenparenchynis  folgendo,  Liicken  ausfiillende  Sklerosii'uugs-Prozes 
des  interstitiellen  Gewebes  sich  auf  die  Gefasswandungen  fortsetze.    Wiihrend  dies 
Ansicht  damals  die  herrschende  wurde,  vorsuchte  A  damkiewicz  noch  cinmal,  fiir  di 
Abhiingigkcit  der  Loknlisation  des  Tabes-Prozesses  von  den  Gefassen  einzutreten,  inde^ 
er  behauptete,  die  sklerotischen  Partien  in  den  Hinterstrangen  zeigton  eine  Anordnun 
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und  Anlebnung  an  das  Biiidegewebe  der  Gefiisso,  und  die  chronische  Degeneration  des 
Bindegewebes  krieebe  fort  mit  dem  arteriellen  Blutslroni. 

Diireli  die  anatoiniscbe  Gefiissvertheilung  wollte  Ad amkie wicz  aiich  die  That- 
sache,  dass  die  Hinterstriinge  auch  sonst  die  am  leicbtesten  toxischen  Angriffen  nnter- 
liegende  Partie  des  Ruckenmarks  scien,  erklaren;  doch  gelang  es  ibm  nicbt,  die  Auf- 
fassuug  von  deni  primiiren  parencbymatoscn  Charakter  der  Tabes-Degeneration,  die 
durch  die  neue  Lebre  von  den  combinirten  Strang  -  Erkrankungen  —  Flec  hsig, 
Westpbal,  Xabler-Piek,  Stiimpell  —  noeb  mebr  an  Boden  gewann,  uni- 
zustossen. 

Spater  bielt  Adamkiewicz  seine  Auffassung  nur  nocb  fiir  die  von  ibm  als 
.,interstitielle"  bezeicbnete  Form  der  Tabes  anfrecbt,  blieb  jedoch  aucb  biermit  allein. 
iiumpf  fand  in  einem  tabiscben  Riickenmark  Verdickung  der  Gefiisse  —  deren  Be- 
scbreibung  im  Uebrigen  mit  den  oben  angefiibrten  iibereinstimmt  —  und  Compression 
von  Nerveiilasern  durcb  die  verdickten  Gefiisse;  ausserdem  fand  dieser  Alitor  aucb  in 
nicbt  sklerotiscben  Partieu  des  Riickenmarks  Wucberuug  des  perivascularen  Binde- 
gewebes und  betracbtlicbe  A'^ermebrung  der  Kerne  mit  Compression  von  Nervenfasern. 
Danacb  bezeicbnete  Rumpf  die  Frage  nacb  der  Beziebung  der  Gefiiss -Veranderungen 
zur  tabiscben  Degeneration  als  „nocb  nicbt  gelost". 

In  zwei  griindlicben  Arbeiten  wies  Krauss  an  der  Hand  von  15  anatomisch 
untersucbten  Fallen  ziinacbst  jene  oben  bcscbriebenen  und  referirten  Gefass-Ver- 
anderungen  ebenfalls  nacb,  dana  zeigte  aucb  er,  dass  die  Gefass-Veranderungen  in 
einer  Reibe  von  Tabesfsillen  feblen  konneu,  sowie  dass  sie  andererseits  aucb  in  den 
sonst  intakten  Partien  des  Riickenmark-Querscbnitts  vorbanden  sein  konnen.  Endlich 
kam  aucb  er  zu  dem  Resultat,  dass  die  Veranderungen  der  Gefiisse  bei  Tabes  sich 
ijualitativ  von  den  bei  der  sekundaren  Degeneration  zu  constatirenden  nicbt  unter- 
scbeiden,  wenngleicb  sie  bei  der  Tabes  im  Allgemeinen  quantitativ  starker  ausgebildet 
seien.  Vor  Allem  vries  aber  Krauss  in  vielen  seiner  Fiille  uormale  Nervenrobren  in 
unmittelbarer  TJrngebung  der  erkrankten  Gefasse  nacb.  Dies  alles  war  nicbt  geeignet, 
die  Anscbauung  Adamk i ewicz's  zu  stiitzen. 

Krauss 's  Befunde  wurden  von  Nonne,  spater  von  Redlicb  bestiitigt. 

Wir  koimeii  an  der  Hand  unserer  Prapaiate  aber  aiicli  niclit  der 
Anscliannng-  Derjenigen  beitreten,  die  meineu  (s.  o.),  dass  der  interstitielle 
Wucliermigs-Prozess  sich  anf  die  Gefasswandungen  fortsetzt  nnd  dass 
hierdiu'ch  die  Gefasswand-Erkrauknng  erzeugt  wird.  Dagegen  sclieint 
uns,  ebenso  wie  sich  diese  Meinnng  Redlich  aiifgedrangt  hat,  die  That- 
sache  zu  sprechen,  dass  erstens  auch  wir  durchaus  nicht  selten  normale 
Gefasse  in  sklerotiscben  Partien  und  zweitens  nicht  nnerhebliche  Sklerose 
der  Gefasswandungen  in  intakten  Partien  des  Riickenmarks-Querschnitts 
gesehen  haben. 

Wir  fassen  vielmehr  die  Gefass-Veranderungen  bei  der  Tabes 
dorsalis  als  Folge  einer  Constitutions -Veranderung  auf,  die  auch  Vor- 
bedingung  flir  das  Zustandekommen  der  Tabes  ist.  Dabei  muss  nicht 
diese  constitutionelle  Erkrankung  zu  Tabes  und  Gef ass -Veranderung 
fiihren,  aber  sie  thut  es  meisteus.  Da  in  der  weitaus  iiberwiegeuden 
Mehrzahl  der  Falle  tabische  Individuen  friiher  sypliilitisch  gewesen  sind, 
so  liegt  es  nahe,  in  der  Gefass-Erkrankung  der  Tabes  eine  Folge- 
Erscheinung  der  friiheren  syphilitischen  Durchseuchung  zu  sehen,  wobei 
wir  ausdrucklich  darauf  hinweisen,  dass  jeder  specifisch-syphilitische 
Charakter  der  hier  in  Rede  stehenden  Gefass-Erkrankung  fehlt. 

Jedenfalls  ist  es  Thatsache,  erstens  dass  Arteriosklerose  bei  sjq^hili- 
tisch  gewesenen  Individuen  im  vor-arteriosklerotischen  Alter  haufig  ist, 
zweitens  dass  Tabiker  ungewohnlich  haufig  arteriosklerotisch  sind  und 
drittens,  dass  die  Gefasswand-Erki-ankung  der  Tabiker  von  denjenigen 
Gefass-Veranderungen,  wie  sie  bei  allgemeiner  Arteriosklerose  und  im 
Senium  sich  am  Riickenmark  finden,  principiell  nicht  verschieden  ist. 
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Wil'  liaben  eine  Eeihe  von  Tabes-Riickenmarken  untersuclit,  deren 
Trfiger  iiiclit  artei'ioskl(M'otiscli  waren,  und  andererseits  solche,  deren 
Triiger  ini  vor-arteiioskleiotisclien  Alter  von  erlieblicher  Arteriosklei  ose 
ergriifen  waren,  und  liabeu  dieselbe  Gefass- A  Iteration  im  Euckenmark 
gefunden. 

Da  nun  keineswegs  jeder  friiher  sypliilitisch  Inficirte  arteriu- 
sklerotisch  Avird,  da  ferner  die  Arteriosklerose  zwar  liaulig  universell. 
hiiufig  aber  auch  nur  lokalisirt  im  Organismus  auftritt,  so  darf  uns  die 
Tliatsache  nicht  Wunder  nelinien,  dass  die  Gefass -Veranderungen  be! 
Tabes  zuweilen  gering  sind  und  auch  fehlen  konnen,  sowie  dass  sie 
auch  in  von  der  tabischen  Degeneration  freien  Eiickenmarks-Partien 
auftreten  konnen. 

Es  verdient  besonders  hervorgehoben  zu  werden,  dass  ein  Unter- 
schied  in  der  Gef asswand -Veranderung  nicht  bestand,  je  naclidem  die 
Anamuese  des  Tabikers  friihere  Syphilis  ergab  oder  nicht  ergab.  Dies 
deckt  sich  mit  der  Thatsache,  dass  auch  die  ohne  Concurrenz  von  Sj'philis 
zu  Stande  gekomniene  Arteriosklerose  ausserhalb  des  Ceutralnervensystems 
von  derjenigen,  die  wir  mit  einer  frilheren  Lues  nach  dem  ganzen  Charakter 
des  Falles  atiologisch  verkniipfen  miisseu,  anatomisch  nicht  zu  unter- 
scheiden  ist. 
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Das  Interesse  fiir  die  Syriugomyelie  wurde  in  Deutschland  durch  die  Beob- 
achtun<>en  von  Lej'den  and  Kahler  und  Pick,  liauptsiichlich  aber  diireh  Scliuitze's 
Arbeitea  hervorgerufeu,  und  in  eiuer  das  bis  daliin  belcaunte  und  schon  grosse  Litteratur- 
Material  zusamraenfassenden  und  Icritiscli  beleuchtenden  Arbeit  mehrte  J.  Hoffmann 
im  Jahre  1893  durch  neue  klinische  und  wertlivolle  anatomische  Beitriige  uusere  Kenut- 
nisse  dieser  Riickeniuarkskranklieit,  die  bisher  als  selten  gegolten  liatte  und  dercn 
relative  Hiiufigkeit  man  jetzt  auerkennen  musste.  In  den  friiheren  Beobachtungen  war 
dem  \'erhalten  der  Gefasse  auch  schon  Aufmerksamkeit  gescheukt  wordeu,  und  die 
altereu  Beobachter  hatten  bereits  chronische  Gefass-Veriinderungen  gefunden;  wir  woUen 
hier  nur  S chaffer  und  Preisz  ei'wahnen,  welche  eine  „derb  fibrose  und  verstarkte 
Adventitia"  constatirten,  die  auch  manchmal  „glasig  homogen"  sich  darstellte  (Fall  I); 
in  ihrem  vierten  Fall  sahen  die  erwahuten  Autoren  hyaline  Wand-Degeneration  und 
organisirte  Throniben  in  den  arteriellen  unci  venosen  Gefassen. 

Starkere  Verauderungen  besckrieb  erst  Hoffmaun.  In  seinem 
Fall  IX  schilderte  er,  wie  die  in  der  Glia-Membran  lieg-enden  Gefasse 
an  Zahl  und  Kaliber  zugenommen  haben,  zum  Theil  Verdickung-  der  ad- 
ventitiellen  Wandungen  aiifweisen;  in  der  Hohle  selbst  fand  Hoffmann 
Inseln.  die  ans  mehreren  Blutgefassen  ziisammengesetzt  waren,  deren 
Lumen  theils  vereng-t,  tlieils  ganz  aufgehoben  war,  wahrend  ihi-e  Wandungen 
betraclitlich  verdickt  und  auch  hie  und  da  hyalin  degenerirt  sich  zeigten; 
zusammengehalten  waren  die  Blutgefasse  durch  Reste  von  Gliagewebe. 

Besonders  da,  wo  die  pathologisch  gewucherte  Gliasubstanz  homogen, 
kernarm  war  und  einen  embryonalen  Character  auf^des,  zeigten  sich  die 
Gefasse  vielfach  obliterirt;  die  Verdickung  der  Wandung  kam  auch  hier 
hauptsachlich  auf  Eechnung  der  Adventitia,  die  zudem  oft  glanzend  und 
wellig  war.  Diese  Veranderung  der  Adventitia  erreichte  an  manchen 
Stellen  in  der  gliosen  Hohlenwand  einen  solchen  Grad,  dass  die  hellen 
glanzenden  Scheiden  der  obliterirten  Blutgefasse  zum  Theil  von  den  dicken, 
welligen,  kernarmen,  heUglanzenden  Gliafaserziigen  schwer  zu  unter- 
scheiden  waren. 

In  den  Anfangsstadien  der  beginnenden  Gliawucherung  fund  Hoffmann  diese 
Gefassveranderungen  nicht,  andererseits  vermisste  er  sie  nicht  in  alteren  Fallen,  da  wo 
das  Gliagewebe  schon  in  tumorartiger  Wucherung  begriffen  war.  Es  ist  bemerkenswerth, 
dass  die  Gefiissneubildungen  und  Gefass-Veranderungen  sich  in  der  Peripherie  dieses 
Gliagewebes  fanden,  also  da,  wo  dasselbe  seine  grosste  Wachsthums-Energie  entfaltete. 
Es  fehlten  diese  Verauderungen  niemals  da,  wo  die  Hohlenbilduug  zuriickzufiihren 
war  auf  einen  Zerfall  der  Gliose,  einen  Modus  der  Entstehung  der  Hohle,  der  auch 
in  der  grossen  Monographic  Schlesinger's  als  der  haufigste  anerkannt  und  schon 
von  Erb  in  seinem  Handbuch  der  Riickenmarkskrankheiten  angefiihrt  wird. 

Hoffmann  schliesst  aus  den  angefiihrten  Thatsachen,  dass  der 
Process  der  Syriugomyelie  mit  einer  Entziindung  nichts  zu  thun  hat, 
sondern  dass  die  spatere  Gefass-Neubildung  in  Analogic  zu  setzen  ist 
mit  einer  eben  solchen  in  anderen  Neubildungen,  welche  eben  zu  ihi-er 
Grossenzunahme  eines  Plus  von  Ernahi^ungs-Material  bedlirfen. 

Die  spatere  Erki-ankung  der  Gefasswande  und  die  Verengung  resp. 
Obliteration  ihres  Lumens  erzeugt  durch  chronische  Unterernahrung  den 
nekrotischen  Zerfall  des  Gewebes,  und  nach  Resorption  der  zerfallenen 
Massen  restiit  eine  Hohle. 

Zu  erwahnen  sind  auch  noch  die  nicht  seltenen  Blutuugen  im  Ge- 
webe;  man  findet  theils  noch  frische  Blutkorperchen,  theils  lokalisirte 
Pigmentirungen  Jiingeren  Datums,  theils  diffuse  altere  Pigmentirungen 
im  gliiisen  Gewebe  verbreitet:  die  kranken  Gefasse  haben  eine  abuorme 
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l^riichigkeit,  es  kornmt  zu  Zerreissuiif^eii  imd  Blut-Austritt  aus  ilineii; 
audi  ill  (leii  Gefasswaiidmigen  fiudeii  sicli  alte  Pigiiieiit-Keste  als  Aus- 
druck  stattgeliabter  Hlutuiigen,  theils  in  die  Adventitia  liiiiein  verschlep])t, 
tlieils  iiii  iiitravascularen  (Virchow-Robin)  Lyniphrauiii,  theils  —  uiid 
das  ist  haufiger  —  in  den  extra vascularen  Lymphscheiden. 

Fiii-stner  unci  Zacher  I'iuidon  ebeufalls  Veriinderungen  an  den  Gefiisseu.  Sie 
salieu  die  Adventitia  stark  verdickt,  eine  concentrirte  Streifuug  zeigend,  nicht  selten 
audi  wieder  verwaschen  und  nahezu  structurlos,  auf  den  Schnitten  gleichfonnig  glanzend; 
aucli  die  Media  I'anden  sie  verbreitert,  oft  homogen  und  glasig.  Was  Fiirstner  und 
Zaclier  noch  besonders  auffiel,  war  der  sclinelle,  schon  auf  kurzeu  Distanzen  nacli- 
weisbare  Weclisol  des  Calibers  der  Gefiisse,  der  sicli  ihnen  an  Liingsschnitten  ontliiillte. 
Auch  Fiirstner  und  Zacher  salien,  ebenso  wie  A.  Baumler  auch  schon  vor  Hoff- 
mann, oft  Blutungen  frischeren  und  alteren  Datums,  meistens  in  der  Nahe  der  ver- 
anderten  Gefasse.  aber  auch  entfernter  von  solchen  im  Gewebe  selbst. 

Schlesinger  nahm  in  seiner  bekannten  Monographic  die  Unter- 
suchungen  Hoffmann's  wieder  auf  und  konnte  dieselben  in  alien  wesent- 
lichen  Punkten  bestatigen.  Schlesinger  betont  noch  mehr  als  Hoff- 
mann es  gethan  hat,  die  Haufigkeit  der  Gefass-Erki-ankung  bei  der 
centralen  G-liose  und  der  aus  ilir  hervorgegangenen  Syringomjelie.  P^r 
sah  auch  schon  in  Friihstadien  der  Gliabildung  die  Gefasse  vermehrt, 
ihre  Lumina  erweitert  und  strotzend  mit  Blut  geftillt,  in  den  weiter  vor- 
geschiittenen  Fallen  fand  auch  er  die  Vermehrung  der  Blutgefasse  und 
die  starkste  Veranderung  derselben  in  der  Peripherie,  nach  dem  Hohlen- 
rand  zu  nur  gering  oder  fehlend;  sehr  anscliaulich  schildert  Schlesinger 
in  einem  Fall,  wie  die  Gefasse  verengt,  thrombosu't  und  obliterirt  sind, 
nicht  mehi'  bis  zu  dem  centralen  Absclmitt  der  Glia-Neubildung  hinreicheu, 
sondern  auf  halbem  Wege  von  der  Peripherie  her  euden,  im  Weiteren 
nui^  noch  dargestellt  dui'ch  einen  bindegewebigen  Faden  oder  einen  Haufen 
hyaliner  SchoUen.  Hyaline  Veranderungen  hat  Schlesinger  iiberhaupt 
oft  gesehen  und  fand  auch  in  den  Scheiden  von  noch  durchgangigeu  und 
nur  wenig  erkrankten  Gefassen  Ablagerungen  hyaliner  Massen.  Ausser- 
dem  hat  Schlesinger  haufig  gesehen,  dass  ein  kernarmes,  sich  schlecht 
farbendes  Fasergewebe  die  veranderten  Gefasse  begleitet. 

In  den  Fallen,  in  denen  sich  das  GliagCAvebe  um  einen  einfach 
erweiterten  Centralkanal  herunibildet,  d.  h.  da  wo  es  sich  um  jenen  von 
Leyden  und  Virchow  als  Entstehungs- Modus  beschriebenen  Hydi-o- 
myelus,  auf  congenitaler  abnormer  Disposition  wurzelnd,  handelt,  smd 
die  Gefasse  normal.  In  dei'  andei-en  Kategorie  der  FaUe  aber,  die  wir 
mit  Simon,  Schultze  und  Hoffmann,  denen  sich  auch  Schlesinger 
angeschlossen  hat,  als  durch  secundaren  Zerfall  der  gliosen  Xeubilduiig- 
entstanden  betrachten,  nicht  als  zu  Stande  gekommen  diu'ch  eine  myelit& 
cavitaire  (Joffroy  und  Achard)  oder  duixh  Druck  (Langhans,  Kron- 
thal)  ansehen,  findet  man  die  beschriebenen  Gefassveranderungeu. 

Noch  energischer  als  Hoffmann  betont  Schlesinger,  dass  die 
Erki-ankungen  der  Gefasse  mit  der  consecutiven  Ernalirungsstoruug  des 
Gewebes  die  Ursache  der  regressiven  Veranderungen  "der  Neubildung  und 
ihrer  schliesslichen  Erweicliung  sind.  Uebrigens  sind  fiir  den  vasculiiren 
Ursprung  der  sj^'ingomyelitischen  Hohle  auch  Redlich  und  Eaymond 
eingetreten. 

Was  die  sonstigen  anatomischen  Veranderungen  im  Riickemnarfc 
von  Syringomyeliekranken  betrift't,  so  findet  man  in  der  vorderen  und 
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liinteren  grauen  Substaiiz  die  Zeichen  einer  secunclaren  Atropliie,  ebenso 
ill  den  Seitenstrangen  das  Bild  der  seciindareii  Deg-eiieratioii ;  demgemass 
ti-ageii  die  Gefasse  den  fiir  diese  Erkrankungen  cliarakteristischen  Stempel. 
Passelbe  ist  zn  sagen  iiber  die  von  Jegorow,  Eisenlolir,  Nonne  ziierst 
und  spitter  ofter  beobaclitete  uiid  1898  von  Schlesinger  zusamnien- 
fasseud  bearbeitete  Erkrankung  der  Hiuterstrange  bei  der  Syringomyelie. 

Die  Ausicht  von  Joffroy  uud  A  chard,  dass  in  der  grauen  Substaiiz  primar 
(lie  Gefilsswaado  sich  verdicken,  die  Lamina  verodeu,  dadurch  nekrotisclie  Herds  im 
nervosen  Gewebe  entstelien,  die  resorbirt  werden  und  so  zu  einer  Cystenbildung  Ver- 
anlassung  geben,  eine  Ansicht,  der  sich  Critzmann  und  Eischolt  angeschlossen 
haben,  konnen  wii*  nicht  theilen. 

Auf  diese  Ansicht  kommt  Schlesinger,  nachdem  er  zunachst  sich  ebenfalls 
gegen  die  Auffassung  der  zwei  i'rauzosischen  Forscher  und  seiner  Anhanger  aus- 
gesprocheii  hat,  doch  zuriick,  wenn  er  am  Schlusse  seines  Ueberblicks  sagt,  dass  in 
einer  Reihe  von  Fallen  die  von  ihm  und  Anderen  beschriebenen  Gefassveranderungen 
sogar  primar  entstehen  konnen ;  in  derartigen  Fallen  eutstanden  Hohlen  in  nicht  glios 
entartetem  Gewebe,  die  primare  Erkrankung  der  Gefasse  riefe  im  Bereiche  gevrisser 
Abschnitte  des  Riickenmarks  eine  chronische  Uutereruahrung  hervor.  welche  von  Ab- 
lagerung  hyaliner  Massen  in  der  Substanz  des  Riickenmarks  begloitet  vrare ;  dana 
zerfiele  dies  Gewebe  central,  wiirde  resorbirt,  es  entstande  ein  Hohlraum  ohne  Glia- 
Wucherung  oder  es  trete  doch  nur  ein  diinner,  secundar  gebildeter  Glia-Ring  auf. 

Yon  den  seit  deni  Erscheinen  der  Scblesinger'sdien  Monographie 
piiblicirten  Arbeiten  iiber  Syringomyelie  wollen  mr  nm-  einige  hervor- 
heben : 

So  fanden  F.  Miiller  und  Meder  in  einem  Fall  von  Syringomyelie  gauz 
besonders  hochgradige  Gefass-Veriinderungen  und  zwar  nicht  nur  in  der  Peripherie 
der  Gliose,  sondern  auch  in  ihi-em  centralen  Abschnitte. 

Wahrend  Media  und  Adventitia  vorwiegend  erki'ankt  waren,  zeigte  sich  stellen- 
weise  auch  die  Intima  verdickt  und  mit  Keruen  infiltrirt.  Die  Mittel-  und  Aussenhaut 
waren  stark  verdickt,  glasig  gequollen  und  homogen.  Die  Gefasse  waren  an  vielen 
Stellen  stark  vermehrt  und  Avurden  nicht  selten  in  dicht  gedrangten  Gruppeu  an- 
getroffen.  Auf  Langsschnitten  zeigten  sie  sich  vielfach  gewuudeu,  ihre  Lumina  un- 
regelmassig,  hiiufig  stai'k  verengt  uud  auch  ganz  obliterirt.  Die  Lymphscheiden  waren 
verodet.  Auf  diese  hochgradigen  Gefass-Veriinderungen,  die  sich  nicht  nur  in  patho- 
Ingisch  gewuchertem  gliosen  Gewebe,  sondern  auch  in  der  grauen  Substanz  und  in  der 
issen  Substanz  vorfanden,  fiihreu  Miiller  und  Meder  die  Erweichungen  der  Gliose 
und  damit  die  Hohlenbildung  zuriick.  Die  Erkrankung  betraf  die  Arterien,  Yenen  uud 
Capillaren. 

Gleichartig  ist  auch  der  Befund  Schiile's,  welcher  in  einem  Falle  von  centraler 
Gliomatose  angiomatose  Neubildungen  von  Gefassen  fand,  und  zwar  waren  diese  neu- 
gebildeten  ebenso  wie  die  ursprlinglichen  Gefasse  im  Bereiche  der  gliomatosen  Wucherung 
hyalin,  dickwandig,  homogen;  das  Lumen  einzelner  Gefasse  zeigte  sich  verschlossen, 
wahrend  es  an  zahlreichen  Gefassen  nur  erheblich  verengt  war. 

Endlich  sah  auch  Korb  die  Gefiisse  durchweg  verengt  durch  die  nicht  uner- 
heblich  verdickten  AVandungen.  Im  Uebrigen  bringt  auch  er  die  Spaltbildung  mit  der 
Gefass-Erkrankung  in  ursachlichen  Zusammenhang,  indem  er  ebenfalls  auf  das  Miss- 
verhaltniss  in  den  Ernahrungsbeziehungen  zwischen  Blutgefassen  und  Gewebe,  so  dass 
letztcres  dem  Untergang  verfallt,  recurrirt.  Schliesslich  fand  auch  Korb  zahlreiche  Spuren 
von  Blutungen,  frische  und  zersetzte  rothe  Blutkorperchen  und  Hamatoidin-Krj'stalle. 
Er  meint,  dass  derartige  capilliire  Blutungen  bei  der  Entstehung  oder  wenigstens  Ver- 
gr(3sserung  der  Hohlraume  eine  nicht  zu  unterschatzende  Rolle  spielen. 

In  jiingster  Zcit  ist  A.  Pick  noch  einmal  auf  das  von  ihm  und  von  ihm  uud 
Kahl  er  gemeinsam  bearbeitete  Thema  zuriickgekommen  und  hat  mit  Riicksicht  auf 
die  neuerlichen  Streitfragen  ein  grosseres  Material  publicirt.  Es  sei  daraus  hier  nur 
hervorgehoben,  dass  er  in  einem  Fall  „eine  gauz  auffiillige  Vormehrung  an  verschieclen 
starken  und  zum  Thoil  in  ihren  Wandungen  hochgradig  verdickten,  melar  oder  weniger 
stark  erweiterten  Gefassen"  fand.  Die  stark  verdickten  Wajulungen  der  grossereu 
Gefasse  zeigten  eine  feine  concentrische  Streifung  mit  sparlichen  Kernen,  an  den 
kleineren  Gefassen  fand  sich  ein  raehr  homogener  hyaliner  Charakter;  das  Endothel 
erschien  normal.    In  diesem  Fall  sah  auch  Pick  das  Zustandekommen  der  Hohlen- 
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bilduiig  als  durch  eine  Einschmelzung  vom  Gliagewebe  bedingt,  an,  die  eine  Folge  der 
Erkrankung  dor  (lefasse  sei. 

Dass  iiiclit  auf  alio  Fallc  von  Syringomyelia  diese  Erkliirung  passt,  hoben  wir 
schon  oben  hervor. 

Unsere  eigenen  Untersucliungeii  bezielien  sich  auf  drei  Falle  ;  in 
zwei  Fallen  handelte  es  sich  urn  eine  centrale  Gliose,  welclie  diu'cli  Zei'- 
fall  zur  Syringomyelie  gefiilirt  hatte;  in  einem  Fall  erstreckte  sich  die 
Hohle  vom  unteren  Ende  der  medulla  oblongata  (Hohe  des  Vaguskerns) 
bis  ins  mittlere  Dorsalmark,  im  anderen  Fall  von  der  Hohe  der  Pyramiden- 
kreuzung  bis  ins  untere  Dorsalmark. 

Im  dritten  Fall  handelte  es  sich  lediglich  um  einen  Hydromyelus  im 
Sinne  Virchow-Leyden's.  In  diesem  Fall  konnten  wir  keine  Gefass- 
Anomalien  sehen;  in  den  zwei  ersten  Fallen  hingegen  fiel  ziinachst  der  grosse 
Gefassreichthum  auf,  der  einer  erheblichen  Neubildung  von  Gefassen  ent- 
stammte.  Die  Gefasse  waren  iiberall  zahlreich;  auch  noch  dicht  am  inneren 
Eande  der  Gliose,  der  die  pathologische  Hohle  nach  aussen  abschloss,  fanden 
sich  zahlreiche  Gefasse.  Diese  selbst  waren  durchweg  abnorm ;  an  alien  war 
die  Waud  in  toto  aufs  Zwei-  bis  Dreifache  verdickt ;  die  A'erdickung  kam 
vorwiegend  auf  Rechnung  der  Media,  in  zweiter  Linie  erst  zeigte  sich  die 
Adventitia  massiger;  eine  abnorme  Kern-Infiltration  der  Mittel-  und 
Aussenhaut  konnte  nicht  nachgewiesen  werden,  wohl  aber  zeigte  sich  die 
Media  vielfach  homogen,  wie  glasig  verandert,  so  dass  von  der  eigent- 
lichen  Muscularis  uichts  zu  sehen  war.  Eine  Neubildung  von  elastischen 
Fasern  konnten  wir  an  den  Orcein-Praparaten  nicht  nacliweisen;  Weigert- 
Praparate  standen  uns  leider  nicht  zur  Verfiigung. 

Die  Orcein-Praparate  gestatteten  aber  auch  geniigend  festzusteUen. 
dass  die  Intima  nicht  wesentlich  afficii't  war,  und  dass  die  Verengung 
des  Lumens,  die  fast  ausnahmslos  bestand,  durch  die  Volumszunahme  der 
beiden  anderen  Gefasshaute  zu  Stande  kam. 

Hier  und  da  fanden  sich  die  Gefass-Lumina  auch  obliterirt.  Wo 
die  Gefasse  schrag  und  langs  getroffen  waren,  zeigten  sie  vielerorts 
korkzieherartige  Windungen  und  einfache  Schlangelungen,  und  sah  man. 
dass  das  Lumen  an  Weite  sehr  wechselte:  neben  abnormer  Stenosirung 
des  Lumens  fanden  sich  audi  abnorme  weite  Lichtungen.  Nicht  selten 
war  auch  der  Befund  an  frischeren  und  alteren  Blutungen  in  der  Nahe 
der  Gefasse  und  auch  ohne  nachweisbaren  lokalen  Zusammenhang  mit 
solchen.  In  der  secundar  veranderten  grauen  Substanz  und  in  den 
Partien  der  secundaren  Degeneration  in  den  Seitenstrangen  fanden  wir 
die  bei  Abschnitt  „secundare  Degeneration"  beschriebenen  Veranderuugen. 
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Bei  den  Kranklieiteii  der  peripheren  N erven  fallt  den  Gefassen 
nur  in  den  wenigsten  Fallen  eine  Rolle  zn.  Es  scheiden  die  ver- 
schiedenen  Ej-ampf-  und  Lalimungsformen  ans  unserer  Besprechnng  aus, 
weil  bei  ihnen  keine  Gefass-Anomalie  vorlieg-t.  Ebenso  verlialt  sich 
auch  bei  den  verscliiedenen  idiopathisclien  Nenralgien,  soweit  die  spar- 
lichen  vorliegenden  anatomisclien  Befnnde  ein  Urtheil  gestatteu,  der 
Gefa.ssapparat  normal.  Speciell  von  der  Trigeminns-Neuralgie  sei  hervor- 
gehoben,  dass  Saenger  in  fiinf  Fallen,  die  er  mikroskopisch  zn  unter- 
suclien  Gelegenheit  hatte  —  in  vier  Fallen  war  von  Krause  das 
Ganglion  Gasseri  exstirpirt,  in  einem  Fall  waren  die  peripheren  Aeste 
resecirt  —  das  normale  Verhalten  der  Gefasse  besonders  hervorhebt. 
Nur  Dana  hat  —  entgegen  den  anderen  Autoren,  die  wir  nach  Saenger 
citiren:  Wagner  und  Carnschan,  Podrazky  und  Laveran,  Romtey^ 
Allan,  Sharp,  Horsley,  Putnam,  Rose,  Antonio  d'Antona  —  an 
resecirten  Quintus-Aesten  Veranderungen  aii  den  Gefassen  gesehen,  die 
die  Nerven  begleiten,  und  bringt  die  Neuralgie  mit  diesen  Gefass- Ver- 
anderungen in  Zusammenhang. 
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Somit,  bleibt  fiir  imsere  Besprechung-  der  patliologischen  Anatomie 
der  Grefasse  der  peripheren  Nerven  iiur  die  Neuritis  der  peripliereii 
Nerve  11  iibrig. 

Von  den  vasomotorischen  Neurosen  haben  wir  nur  zwei 
Fonnen  abzuhandeln,  bei  denen  eine  Krkrankung  dei'  Gefasse  von  dei' 
Mehizalil  der  Untersucher  g-efundeii  uiid  zuiii  Tlieil  aucli  in  ursachliclien 
Ziisamnienliang-  mit  der  Erkrankung-  gebracbt  ist,  d.  i.  die  symmetrische 
Gangran  (Raynaud)  und  die  Erytliromelalgie. 

Die  allgemeinen  Neurosen  liaben  mit  eiiier  Erkrankung  des 
Gefassapparates  des  Nervensystenis  niclits  zu  thun  in  deni  Sinne,  dass 
pathologisclie  Veranderungen  an  den  Blut-  oder  Lymphgefassen  sicli 
constatiren  lassen,  welclie  entweder  die  Ursache  oder  die  Folge  der 
Neurose  darstellen  oder  welclie  ein  constanter  Befund  bei  der  Neurose 
waren. 

Die  Akromegalie,  die  Sclerodermie  sowie  die  chronisclie 
hereditare  Chorea,  di-ei  Krankbeitsformen.  bei  denen  Gefass-Er- 
krankungen  —  wenngleich  in  dem  oben  angezogenen  Sinne  ohne  patlio- 
genetiscbe  Bedeutung  —  gefunden  worden  sind,  werden  an  anderen 
Stellen  dieses  Werkes  besproclien  werden. 


Bei  der  Neuritis  der  peripheren  Nerven  haben  wii-  anatomisch 
zu  unterscheiden  die  akute  und  die  chronische  Form  und,  je  uachdem  im 
Nerv  selbst  oder  in  dem  ilin  umgebeuden  Gewebe  die  Erki*ankung  sicli 
■abspielt,  eine  Neuritis  oder  eine  Perineuritis;  endlich  kann  im  Nerv  selbst 
die  ,,Entzundung"  wieder  eine  parenchymatose  oder  interstitielle  sein. 

Es  steht  fest,  dass  man  der  Art  der  anatomischen  Erkrankung  es 
nicht  ansehen  kann,  ob  ein  Nerv  durch  eineu  toxischeu  Einfluss,  als 
deren  haufigsten  unci  praktisch  wichtigsten  Reprasentant  wir  den  Alkohol 
anzusehen  haben  (s.  die  Zusammenstellung  iiber  die  Alkohol-Neuritis  durcli 
Schulz  und  Bernhardt)  —  oder  durch  eine  Infection,  wie  sie  die  In- 
f ectionski'ankheiten  darstellen,  oder  endlich  durch  eine  Allgemein-Schadlich- 
keit,  me  sie  die  „Erkaltung"  darstellt,  erki'ankt  ist. 

Jedes  dieser  verschiedenen  atiologischen  Momente  kann  zu  einer 
akuten,  subakuten  und  chronischen  Erkrankung  der  Nerven  fiihren,  und 
giebt  es  auch  zwischen  der  eigentlich  entzliudlichen  und  der  degenerativen 
Form  der  Alteration  der  Nervenfasern  selbst  die  verschiedensten  Ueber- 
gange. 

Wie  diese  atiologisch  verschiedenen  Formen  der  Nem-itis  sicli 
mikroskopisch  nicht  von  einander  unterscheiden  lassen,  so  gilt  das  Gleiche 
auch  von  den  kachectischen  Formen  der  Nemitis,  wie  sie  bei  Tuber- 
kulose,  Carcinose  etc.  (v.  Leyden,  Vierordt,  Rosenheim,  Oppenheini/i 
und  Siemerling)  gefunden  sind.  Speciell  imVerlialten  der  Gefasse 
linden  wir  keiu  sclieidendes  Princip  fiir  die  verscliiedenen  akuten  und 
chronischen  Formen  der  Neuritis,  die  wir  nur  nacli  klinisch-atiologischcii 
Gesichtspunkten  zu  sondern  vermogen. 
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Bei  alien  acuten  Formeu  der  Neuritis  sind  die  Gefasse  be- 
rlieiligt  ill  Form  von  Dilatation  mid  praller  Fiillmig  mit  Blut.  Zuweilen, 
iiiclit  iiinner,  sind  die  Gefass-\vandung-en  selbst  mit  eing-ewanderten  Kernen 
bevolkert  uiid  sind  audi  mehr  oder  wenig-er  verdickt.  In  den  Lympli- 
scheiden,  die  erweitert  sind,  sieht  man  weisse  Blutzellen,  die  auf  dem 
Wege  der  Auswanderung  dorthin  gelangt  sind,  auch  rotlie  Blutkorperchen. 
1st  der  Entziindungsgrad  ein  starkerer,  so  finden  sich  mebr  oder  weniger 
zahlreiche  Anliaufungen  urn  die  Gefiissscheiden  herum,  ebenso  wie  sich 
danu  frische  kleinzellige  Infiltration,  die  „akute  interstitielle"  Neuritis 
darstellend,  im  Perineurium  einfindet.  Schon  makroskopisch  kann  ein 
soldier  Xerv  durdi  die  Dilatation  und  den  Blut-Reiditliuin  der  Gefasse 
sowie  durdi  Blut-Austritt  aus  denselben  als  hyperaniisdi  und  wie  mit  Blut 
g:espreukelt  ersdieinen. 

Bei  den  chronisclien  Formen,  bei  denen  wir  es  im  Nerven- 
Parenchym  selbst  mit  einfadien  degenerativen  Prozessen,  im  Wesentlichen 
mit  einem  einfadien  Sdiwund  von  Axencylinder  und  Marksdieide  zu  tliun 
haben,  selien  wir  eine  Bindgewebs-Neubildung  zwisdien  den  Nervenbiiiideln 
mehr  oder  weniger  machtig  zum  Ausdi'uck  kommen,  in  der  die  Gefasse 
verdickte  Wandungen  zeigen.  Diese  Wandverdickung  kommt  vorwiegeiid 
durch  eine  Wucherung  der  bindegewebigen  Elemente  der  Adventitia  auf 
Kosten  der  Media  zu  Stande,  wie  uns  besonders  schon  die  Farbung  nach 
van  Gieson  zeigt,  aber  auch  die  Media  und  auch  die  Intima  kann  ver- 
dickt sein. 

Dies  sind  die  Befunde,  die  wir  an  einer  Reihe  von  Fallen  von  Poly- 
neuritis alcoholica  acuta  und  chronica,  von  Beri-Beri,  an  einem  Fall 
von  schnell  verlaufender  „Neuritis  multiplex  infectiosa"  aus  unbekannter 
TJrsache,  an  einem  Fall  acuter  Neuritis  multiplex  bei  Miliar-Tuberkulose 
und  an  mehreren  Fallen  von  chronischer  Kachexie  bei  Lungen-Tuberkulose 
und  bei  Carcinose  erhoben  haben. 

Eine  Litteratur-Uebersicht  iiber  das  verschiedene  Verhalten  der  Grefasse  bestiitigt 
im  Wesentlichen  unsere  Befunde:  So  fand  Eichliorst  in  seinem  sehr  acut  verlaufeuden 
Fall  —  bei  unbekannter  Aetiologie  —  die  Gefasse  im  Porineuriimi  sehr  stark  gefiillt, 
■dilatirt,  geschlangelt;  die  Gefasswande  ei'schienen  verdickt  nnd  eigenthiimlich  matt 
iglanzend,  ihre  Kerne  waren  vermehrt,  die  perivascnliiren  Lympliraume  waren  ditdit 
•erfiillt  mit  lymphoideu  Zell-Elementeu;  vielerorts  war  es  durch  Eioriss  der  Gefasswaud 
zu  Blutungen  in  das  nachstgelegene  Gewebe  gekommen. 

El)enso  fand  v.  Ley  den  in  seinem  Falle  eine  reichliche  Production  von  Zellen 
verschiedener  Art  sowie  Ansammlung  von  Pigment  als  Ausdruck  einer  friiher  bestandenen 
Jblutigen  Infiltration  in  der  Umgebung  der  Gefasse. 

Eine  Verdickung  der  Gefasswiinde  beschrieb  Vierordt.  ebenso  Oppenheim. 
Auch  Rosenheim  schilderte  strotzend  gefiillte  und  geschliingelte  Gefasse  und  um 
■dieselben  herum  starke  Kern- Vcrmehrung. 

Minkowski  beschrieb  eing-ehend  Verdickung  der  Gefiisswandungen,  besonders 
der  Intima  rait  bindegewebigen  Auflagerungen  und  stark  gequoUenen  Endothelieu, 
wodurch  das  Lumen  stellenweise  verschlossen  erschien;  verdickt  war  in  seinem  Fnli 
auch  (lie  Adventitia  und  Kern-infiltrirt. 

Gleichartigc  Befunde  wie  Rosenheim  erhob  Senator  in  seinem  Fall  an  den 
Nerven  und  Muskeln,  die  obenfalls,  coordinirt  init  den  Nerven-Alterationen,  „myositisch" 
■erkrankt  waren,  ebenso  wie  Scheube  in  seinen  Beri-Beri- Fallen. 

Eine  stiirkerc  Erkrankung  wieder,  die  sich  in  einer  entziiiidlichon  Infiltration 
der  Wandungen  und  einer  liicr  und  da  bis  zur  Obliteration  fiilirenden  \'erdickung  der- 
selben  documentirte,  stellten  Joffroy  und  Achard  test. 

In  cineni  eingehend  untersucliten  Falle  von  auF  Erkiiliungs-Basis  ciilstandener 
multipler  |M!npherischnr  Neuritis  fand  Lorenz  eine  ausgedehntc  und  hochgradige  Er- 
krankung der  kleiiieren  Arterien  in  Form  von  Hyperamie,  Zell-lnfiltration  der  Wiinde 
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iind  sturker  Tiitiiiia-Wiicheruiig.  Lorenz  zieht  auch  die  alteren  Fiille  von  Kussmaul 
und  Maior  lionvn  iiiul  weist  nach,  dass  diese  hierher  gehoren.  In  diesen  Fallen  i'anden 
die  geiiaiiiiten  zwei  Aid-urcii:  Vei'dickuiig  der  Media  durch  Wucherung  der  Jluskelkernc 
uud  Aijsammliing  freior  Kerne  zwischen  ihnen.  Erkrankung  der  Adventitia  in  Form 
von  Aut'iockerung  dcs  Gewebes,  Neubildiing  runder  und  spindelformiger  Korper  und 
Jvern-Auhaufwng.  Das  Lvimen  der  kleineren  Arterien  zeigte  abwechselnd  Verengerung^ii 
und  Erweiterungen ;  an  vielen  Stellcn  liessen  sich  Media  und  Adventitia  uicht  vim 
einander  dilTerenciren. 

Es  muss  andererseits  gesagt  werden,  dass  in  einei-  iiicht  geringeii 
Anzalil  von  Fallen  von  Neuritis  subakuten  und  chi-onischen  Verlaiifes 
sowie  toxisclien  und  infectiosen  Hei'kommeus,  das  norm  ale  Verhalten 
der  Gefasse  besonders  liervo)-g-elioben  wird. 

So  viel  ist  aber  sicher,  dass  sehr  haufig,  ja  meistens  die  Gefasse 
Anomalien  aufweisen,  dass  entweder  sammtliche  Schicliten  der  Gef ass- 
wand  in  der  oben  referirten  Weise  erkrankt  sind  oder  dass  nur  odtr 
vorwiegend  Adventitia  und  Media  oder  Adventitia  und  Intima  oder 
Media  und  Intima,  aucli  die  Intima  allein  sich  afficii-t  zeigt. 

Als  eine  Tbeil-Erscbeinung  des  die  peripheriscbe  Nerven-  und  die 
Muskel(Senator)-Erki^ankung  bedingenden  Prozesses  haben  wii'  die  edit 
entziindlichen  Producte,  die  Ansammlung  von  EundzeUen  um  die  Gefasse 
lierum  in  melir  oder  weniger  grossen  und  ausgebreiteten  Heerden,  zu 
betrachten,  wahrend  die  Erkrankung  der  Gefasswand  selbst  als  ein 
selbstandiger  coordinirter  Erkrankungsprozess  neben  der  Erki-ankung 
der  Nerven  und  Muskeln  aufzufassen  ist. 

Dass  die  Gefass-Erkraukung  eine  primare  und  nicht  vom  Nerveu- 
system  abhangige  ist,  gelit  aus  Fallen  Avie  den  von  Kussmaul  und 
Maier  bescliriebenen  deutlidi  hervor,  in  denen  auch  in  anderen  Organen, 
ausserhalb  der  Nerven,  die  gleiche  Gefass-Erki-ankung  gefunden  wurde. 

Wenn  aber  Kussmaul  und  Maier  sowie  Minkowski  und  ebenso 
Joffroy  und  Achard  in  der  Gefass-Erki-ankung  die  direkte  Ursache 
t'iir  die  Nerven-  und  Muskel-Degeneration  sehen,  so  konnen  wir  uus 
tlieser  Ansicht  ebensowenig  wie  Lorenz  anscliliessen. 

Wir  halten  die  Erkrankung  der  Gefasse  fiir  eine  coordinii'te,  und 
zwar  deshalb,  weil  dieselben  Gefass-Veranderungen  bei  alien  entziindlichen 
und  acut-degenerativen  Erkrankungen  auch  anderer,  d.  h.  nicht  nervosei* 
Orgaue  zur  Beobachtung  kommen,  und  weil  zweitens  diese  Gefjiss- 
Erkrankungen,  wie  bereits  hervorgehoben,  in  einer  gi'ossereu  Anzahl 
von  Fallen,  die  im  Uebrigen  kliniscli,  und,  soweit  sie  die  Befunde  an  den 
Nerven  betreft'en,  anatomisch  gleichartig  waren,  fehlten. 

Wie  die  oben  erwahnten  Autoreii  bet  out  haben,  dass  zuweilen  die 
Noxe,  sei  es  ein  infectioses  Ageus  oder  eine  toxische  Substanz,  die 
centralen  und  peripherisch-motorischen  Bahnen  gemeinsam  oder  nach 
einander  befallt,  wie  ferner  Senator  zuerst  anatomisch  gezeigt  hat.  dass 
gleichwerthig  neben  den  Nerven  auch  die  Muskeln  erkranken  konnen, 
so  hat  Lorenz  hervorgehoben,  dass  das  gleiche  Virus  ,.gleichzeitig  oder 
nach  einander  nicht  nur  Nerven  und  Muskeln,  sondern  auch  die  Gefiisse^ 
krank  machen  kiinne,  „wobei  die  Intensitat  der  Erkrankung  des  einen 
Oder  anderen  Systems  ganz  unabhangig  von  den  ilbrigen  wechseln  kann, 
sodass  vollstandiges  oder  fast  vollstandiges  Felden  der  Gefass-Erki'aiikung 
in  seltenen  Fallen  nicht  auszuschliessen  ist."    Es  soil  aber  noch  einmal 
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betoiit  werden,  class,  wie  die  Uebersiclit  der  vorliegenden  zalilreiclien 
Ert'abriiiig-eii  uiid  eigeiie  Untersucliungen  uns  gelehrt  liaben,  in  der 
Melu'zahl  der  FiiUe  jene  Form  uiid  jener  Grad  der  Gefass-Erki"ankuiig* 
bei  der  peripberisdien  Neuritis  ziir  Beobachtung-  gelangt,  die  wir  obeii 
zu  schilderu  uus  bemiiht  baben. 
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Anhangsweise  gehen  wir  mit  wenigen  Worten  aiif  die  von  den 
Aiitoren  erst  als  Pseudotrichinose  (Hepp),  dann  als  Polj^myositis  acuta 
beschriebene  akute  Muskel-Erki-ankung  ein.  Wir  verdanken  die  Kennt- 
niss dieser  Krankheit  in  erster  Linie  Hepp,  Unverricht  und  E.  Wagner, 
dann  Striimpell  und  Jollasse. 

Wiihrend  Hepp  von  Seitcn  der  Gefiisse  nichts  Krankbaftes  erwiibnte,  aucb  Un- 
verricht bei  den  schwer  parenchymatos  veriinderten  Muskeln  nur  eine  stnrke  Hyper- 
aniie  der  (iefiisse  mit  stcllenweisem  Austritt  von  Blut  ins  Gewebe  fand,  und  E.  Wagner 
sich  l('(liglich  dahin  ausspricht,  dass  an  ganz  einzelnen  StcUen  die  Advcntitia  der 
Artericn  und  Vencn  etwas  reichlichere  Kerne  entbielt,  waren  in  Striimpell's  Fall  die 
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Gefiisse  reichlicli  init  Blut  gefiillt  uiid  um  sie  herum  fanden  sich  hier  und  da  An- 
hiuifuii{?en  von  Ruiidzolleii  und  audi  Haraorrhagien. 

Dor,  soweit  uns  bekiuint,  letzte  Autor  auf  diesem  Gebiet,  JoUasse,  thut  des 
VcrhaltcMis  dor  (rofiissc  koine;  Erwiilinung,  woraus  wir  bei  dor  Griindliclikoit,  mit  der 
<lor  Autor  seinen  i^'all  Ijoobachtot  und  unLersucht  hat,  schliesson  durf'en,  dass  or  an 
iluion  nichts  Abnomes  constatiren  konnte. 

Das  Resultat  lautet  demnacli,  dass  bei  der  Polymyositis  acuta 
idiopathica  der  Gefass-Apparat,  soweit  unsere  lieutigen  P^i-fahrungeii 
reiclien,  intact  bleibt  und  —  wenn  wir  Striimpell's  Fall  ausnehmen  — 
die  „Entziindung"  des  MuskelparenchjTiis  eine  primare,  nicht  von  den 
Oefassen  abhangige  ist. 


Litteratur. 

1.  Hepp,  Ueber  Pseudo-Trichinoso,  eine  besondere  Form  von  acuter  parenchymatoser 

Polymyositis.    J-5erliner  klinische  Wochenschrift.   1887.  No.  18. 

2.  J  oil  as  se,  Ueber  acute  primare  Polymyositis.   Mittheilungen  aus  den  Hamburgischen 

Staats-Krankenanstalteu.  Ed.  V.  1895/96. 
S.  Striimpell,  Zur  Kenntniss  der  primaren  acuten  Polymyositis.   Deutsche  Ztschr.  fiir 

Nervenheilk.   1891.   Ed.  I. 
4.  Unverricht,  Polymyositis  acuta  progressiva.  Ztschr.  fiir  klinische  lledicin.  Bd.  XD. 

1887. 

.5.,  Wagner.  B.,  Ein  Fall  \^on  acuter  Polymyositis.    Deutsches  Archiv  fiir  klinische 
Medicin.  1887.  Bd.  40. 


Von  der  Erytliromelalgie  (Weir -Mitchell)  nebmen  wir  beute, 
nacb  dem  Vorgang  von  Eulenburg,  Lewin  und  Ben  da  an,  dass  es  sicli 
keineswegs  um  eine  genuine  und  selbstandige  Erkrankung,  sondern  nur 
mil  einen  Symptomencomplex  bandelt,  der  bei  verscbiedenen,  meist  ceu- 
tralen  (cerebralen  und  spinalen),  jedocb  aucb  bei  peripberiscbeu  Nerven- 
Erkrankungen  vorkommen  unci  der  audi  eine  Tbeilerscbeinung  der 
allgemeinen  Neurosen,  Hysteric  und  Nem-astbenie  sein  und  endlicli 
aucb  als  Reflex-Erscbeinung  auftreten  kann  (Eulenburg).  Mit  der  Au- 
nabme  einer  einfachen  Neurose  des  vasomotoriscben  Apparates  und  zwar 
in  der  Form  einer  Angioparalyse,  muss  man  jedocb  vorsicbtig  sein,  seit- 
dem  die  Untersucbungen  von  Debio,  Mitcbell  und  Spiller,  Auerbach, 
Sacbs  und  Wiener  an  den  Gefasseu  Yeranderungen  festgestellt  haben. 

Dehio  uutersuchte  in  einem  Fall  Theile  vom  nerv.  ulnaris  und  von  der  art. 
ulnaris;  in  der  Arterie  fand  er  Yeranderungen  der  membrana  elastica  und  starke  Ver- 
■dickung  der  lutima. 

Mitchell  und  Spiller  fanden  in  einer  amputirten  Zehe  neben  Degeneration 
von  Nerven  eine  Erkrankung  der  arterieUen  Gefasse  in  Gestalt  von  proliferirender 
Eudarteriitis,  deren  Genese  sie  als  neurotische  —  es  offen  lassend,  ob  central  oder 
peripher  bedingt  —  auffassen.  t 

Auerbach,  der  als  bisher  Eiiiziger  cine  vollstiindige  Autopsie  machte.  constatirte 
an  den  Gcfassen  der  kranken  Theile  eine  Verdickung  dor  Intima,  kcine  Veriinderungen 
an  den  Nerven,  hingegen  eine  Erkrankung  der  hinteren  Wurzeln  —  das  Eiickenmark 
ist  allerdings  Tabes-verdilchtig  — ,  so  dass  or  hiernach  die  Frage  nach  einer  Eoziohung 
der  in  den  hinteren  AVurzeln  verlaufenden  vasomotorischen  Nerven  zur  Arteriosklorose 
-aufwirft,  ohne  jedoch  zu  bindenden  Schliissen  zu  kommen. 

Der  Fall  von  Sachs  und  Wiener,  in  dem  die  Erythromolalgie  als  unabhangige 
und  selbstandige  Kraiikheitsl'orm  nui'trat,  war  complicirt  durch  ein  Geschwiir  auf 
-dem  Fussriicken  und  oine  Gangi  iin  einer  Zehe,  doch  fanden  die  Yerfasser  in  den  Gefiissen 
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der  am  Oberschenkel  amputirten  Extreiiiitat  —  nicht  nur  am  Fuss  — ,  in  der  art.  tibialis 
antica  sowie  der  art.  poplitea  und  iliren  Verzweignngen  eine  theilweise  bis  zur  Obliteration 
fiilireude  \'erdickiing  der  Intima,  iieben  einer  massigen  Verdickung  der  Veuenwandungen ; 
daneben  bestand  auch  eine  Entartung  einzelner  Nervenfasern. 

Die  Bedeutimg  der  Gefass-Erki-ankung-  fiir  die  Erythromelalgie 
beleuchten  Sachs  imd  AViener  durch  die  Thatsache,  dass  ein  gleich- 
artiger  Sjniiptomcomplex  hier  imd  da  bei  allg-emeiner  Ai'teriosklerose 
zur  Beobaclitung"  gelangt;  es  liegt  aber  der  Einwaud  fiir  den  Fall  dieser 
zwei  Autoren  sowohl  wie  fiir  die  Falle  von  Dehio,  Mitchell-Spiller  und 
Aiierbach  nahe,  dass  es  sich  eben  um  eine  primare  Arteriosklerose 
iiiit  secundaren  vasomotorisclien  und  Gangran-Zustanden  gebandelt  liabe. 

Die  lieute  geltende  Anffasung  diirfte  die  sein,  dass  „Erythromelalgie" 
in  uncompliciilen  Fallen  nicht  auf  eine  primare  arteriosklerotische  Er- 
ki'ankung  der  peripheren  Arterien  respective  auf  eine  primare  obliterirende 
Endarteriitis  ziu'iickzufiihren  ist. 
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Auch  bei  der  „symmetrischen  Gangran"  der  Extremitaten, 
die  als  Raynaud'sche  Krankheit  bezeichnet  wird,  findet  man  Er- 
k]-ankungen  der  Blutgefasse.  Auch  dieser  Syraptomencomplex  kann  selbst- 
standig  fiir  sich  auftreten  oder  eine  Theil-Erscheinung  bei  andern  neuro- 
tischen  Affectionen  darstellen  (Syringomyelie,  Tabes  etc.)  (Hochenegg, 
Scheiber). 

Es  darf  als  sicher  angenomnien  werden,  dass  die  Vorstadien  der 
Krankheit,  die  als  „locale  Syncope"  und  ;,locale  Asphyxie"  bezeichnet 
werden,  nur  den  Ausdruck  eines  Angiospasmus  darstellen.  Verschiedene 
Untersucher,  von  denen  wir  nur  Dehio  nennen  wollen,  fanden  in  den 
amputirten  Extremitaten-Theilen  eine  fibrose  Endarteriitis  und  Endo- 
phlebitis,  die  Arterien  waren  starker  afficirt  als  die  Venen,  das  Lumen 
zeigte  sich  verengt,  stellenweise  nur  noch  als  ganz  minimaler  Spalt; 
einzelne  Lumina  waren  ganz  verschlossen  durch  mehr  oder  weniger 
organisirte  Thromben,  wobei  noch  die  gleichzeitig  vorhandene  fibrose 
Entartung  der  Intima  deutlich  zu  erkennen  war.    In  Dehio's  Fall  waren 
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an  den  Digital-Nerven  nur  nocli  vereinzelte  Axencylinder  und  Mark- 
scheiden  zu  erkennen,  die  meisten  wai-en  ersetzt  durch  bindegewebige 
Verdickuiig  des  Endoneiiriums  und  Pei-ineuriums. 

Einen  analogeii  Befuiid  erlioben  wii-  in  eiiiem  Falle  von  symmetri- 
scher  Gaiigran  der  Finger,  welche  ein  26jahriges  Madclien  betraf,  bei 
der  Syphilis  auszuschliessen  war;  bier  fand  sich  in  zwei  amputirteii 
Fingern  neben  einer  geringen  degenerativen  Neuritis  niit  secundarer 
Wudierung  des  Kndo-  und  Perineuriunis  eine  mehr  oder  weniger  boch- 
gradige  Endoarteriitis  und  Endophlebitis. 

Wie  in  Dehio's  Fall,  so  befanden  sicli  aber  aucb  in  unserem  Falle 
—  wie  audi  in  den  ubrigen  Fallen  der  Litteratur  —  die  untersuebten 
Tbeile  nocb  dicbt  an  dem  mumifidrten  resp.  nekrotisdi  zerstorten  G-ewebs- 
tbeile.  Nun  wissen  wii-  aber,  (Cornil  und  Ranvier,  Baumgarten, 
Tboma)  dass  in  Amputationsstiimpfen  die  Gefasse  dui'di  eine  Wucberung 
der  Intima  verengt  sind  und  dass  aucb  eine  langdauernde  Eiterung  an 
der  Demarcationslinie  absterbender  Extremitaten-Tbeile  an  sich  sclion 
eine  Erkrankung  der  zum  Bezii^ke  der  Eiterung  hinfiibrenden  Gefasse 
bewii^ken,  ebenso  wie  wir  seit  Friedlander's  Untersucbungen  wissen, 
dass  bei  jeder  cbroniscben  Entziindung  und  in  der  Umgebung  von  Haut- 
gescbwiiren  eine  chi^onische  Endarteritis  und  Endophlebitis  ziu'  Ausbildung 
kommen  kann. 

Es  ist  soniit  sebr  wabrscheinlidi,  dass  da,  wo  bei  der  Untersuchung 
in  vivo  amputiiler  Stiicke  die  bescbriebene  Gefass-Erki'aukung  constatii-t 
wird,  sie  eine  Folge  der  Gangran  ist;  dass  die  Gangran  umgekehrt  eine 
Folge  der  anatoinischen  Gefass-Erkrankung  ist,  ist  fiir  einzelne  Falle  in 
der  Litteratur  (z.  B.  Dehio  I.e.)  hocbst  unwahrscheinlicb,  in  denen  es 
sich  um  eine  sebr  schnelle  Entwickelung  der  Gangran  nach  voraus- 
gegangenem  psycbischem  Trauma  handelt. 

Aber  selbst  wenn  die  Sklerose  der  Gefasse  der  Gangran  in  einzelneu 
Fallen  vorausgegangen  sein  sollte,  so  diirfen  wir  in  derselben  nur  ein 
Hiilf smoment  und  keineswegs  die  alleinige  Ursache  der  Gangran  erblicken : 
sicher  ist  die  urspriingliche  Erkrankung  der  Gefasse  als  eine  Neurose 
zu  betrachten,  ob  es  sich  jedocb  um  eine  reine  vasomotorische  Neiu-ose 
Oder  um  eine  durch  Nervenbahnen  vermittelte  tropbiscbe  Storung  handelt, 
lasst  sich  bei  dem  beutigeh  Stande  der  Erkenntniss  nocb  nicht  entscheiden. 
kbw  eisen  lasst  sich  aber  wolil  mit  Sicherheit  die  von  Pitres  und  Tail  lard. 
Ho  ch  en  egg  u.  a.  aufgestellte  Behauptung,  dass  die  Gangran  und  die 
„ihi-  zu  Grunde  liegende"  Gefass-Erkrankung  bedingt  sei  diu-ch  eine 
peripherische  Neuritis  der  zu  den  kranken  Theilen  ziehenden  Nerven- 
stamme.  Diese  peripherische  Nerven- Affection,  die  wir,  wie  oben  bereits 
gesagt,  aucb  in  unserm  Falle  fanden,  erklart  sich  in  ungezmmgener 
Weise  als  eine  secundare  Theil-Erscheinung  der  chroniscb  entziindlich- 
neki'otiscben  Veranderung  der  betroffenen  Gewebstheile. 
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Entwickelungsgeschichtliche  und  normalanatomische  Daten. 


Die  knocherne  Sehadelkapsel  sowie  die  harte  und  die  weiclie  Hirn- 
haut  differenzieren  sich  aus  der  mesodermalea  bindegewebigeu  Hiille  des  embryonalen 
Oehimis,  aus  dem  hautigen  Primordialcranium.  In  der  iiusseren  Scliicht  dieser  Hiille 
enhvickeln  sich  die  Schadelkuochen,  und  zwar  treten  beim  Menschen  die  basalen 
zuniichst  an  der  Chorda  dorsalis  gelegenen  Telle  vor  der  Entwickelung  von  Knochen- 
substanz  in  ein  knorpeliges  Vorstadinm  (knorpeliges  Primordialcranium),  wahrend  bei 
den  Kuochen  der  Schadelwolbung  direkter  Uebergaug  aus  dem  hautigen  bindegewebigen 
in  den  knochernen  Zustand  stattfiudct.  Sowohl  bei  den  Kuochen  mit  bindegewebigci' 
Anlage  (Stirnbein.  Scheitelbeiu,  Naseiibein,  Thranenbein,  Pflugscharbein,  Schlafenbein- 
schuppe,  Paukenring,  innere  Lamella  des  Fliigeltortsatzes  am  Xeilbein,  oberer  Teil 
der  Hinterhauptschuppe  [Interparietale],  Gaumenbein,  Jochbein,  Ober-  and  Unterkiefer), 
als  bei  den  Knochen  mit  knorpeliger  Vorstufe  (Siebbein  mit  Muschelu,  Felsenbein- 
pyramide  mit  Warzeni'ortsatz,  Hammer,  Ambos,  Steigbiigel,  Keilbein,  Hinterhanptsbein 
aiisser  dem  oberen  Schuppenteil)  erfolgt  die  Ossification  etwa  vom  3.  f ritalmonat  an 
von  einzelnen  Ossificationscentren,  den  Knochenkernen  aus.  Als  Heste  der  knorpeligen 
Anlage  bleiben  zwischen  den  knorpelig  praformierten  Knochen  Knorpclfugen  stehen; 
an  der  Knorpelknochengrenze  dieser  Fugen  geht  das  Knochenwachstum  nach  dem 
Typus  der  endochondralen  Ossification  unter  Bildung  von  Knorpelzellensaulen  vor  sich. 
Mit  der  Verknocherung  dieser  Knorpelfugen  ist  an  ihnen  das  Knochenwachstum  sistiert, 
kann  allerdings  unter  pathologischen  Umstanden  auch  schon  vor  der  Verknocherung 
aufhoren.  Die  intersphenoidale  Knorpelfuge  (zwischen  dem  vorderen  und  hinteren  Ab- 
schnitt  des  Keilbeinkorpers)  beginnt  zur  Zeit  der  Geburt  zu  verknochern,  die  spheno- 
basilare  Fuge  (zwischen  Keilbeinkorper  und  Pars  basilaris  des  Occipitale)  im  12.  bis 
13.  Lebensjahre. 

An  der  Aussenflache  besitzt  die  entwickelte  Sehadelkapsel  ihr  besonderes  Periost, 
(Pericranium),  wahreud  innen  die  Dura  mater,  insbesondere  ihre  aussere,  dem  Knochen 
anliegende  Schieht,  die  Bedeutung  des  inneren  Schadelperiosts  iiberniramt.  Das  Peri- 
cranium ist  beim  Erwachsenen  leicht  von  den  platten  Schadelkuochen  ablcisbar  und 
pflegt  dort  nur  iiber  den  Suturen  fester  zu  sitzen;  im  Senium  haftet  es  im  gauzen 
fester  am  Schadel.  Die  Dura  mater  hangt  im  friihen  Kindesalter  sehr  fest  mit  dem 
Knochen  zusammen,  ist  beim  Erwachsenen  dagegen  normalerweise  vom  Schadeldach 
leicht  abziehbar,  wahrend  sie  an  der  Schadelbasis  weniger  lose  sitzt;  im  Senium 
ist  sie  auch  am  Schiideldach  wieder  fester  adharent. 

Kiiocherne  Vereinigung  von  Niihten  pflegt  zuerst  an  der  Stirnnaht  einzutreten, 
welcho  zusammen  mit  der  Stirnfontanelle  am  Ende  des  2.  Lebensjahres  oder  schon  nach 
I'/i  .faiiren  geschlossen  ist.  Das  gezahnte  Ineinandergreifen  der  Nahtrander  und  damit 
das  festere  Zusammenhalten  der  Nahte  bildet  sich  im  3.  Lebensjahre  aus,  doch  haben 
die  Nahtc  noch  langcre  Jahre  nicht  die  feste  Verzahnung  wie  am  erwachsenen  Schadel. 
Er.st  im  10.  tfahre  etwa  entstehen  an  den  einfachen  Zacken  der  Naht  feinere  Zahne 
erster  Ordnung  und  im  25.  Jahre  etwa  seitlich  an  letzteren  Stiftchen  zweiter  Ordnung; 
so  entstcht  auf  der  Aussenfliiche  des  Schiidels  eine  eichblattahnliche  Verzahnung 
(Benedikt.»)  Bald  darauf  bcgi  nnt  an  den  Stiftchen  zweiter  Ordnung  eine  Jiiickbildung. 
Eine  Verknocherung  der  Nalite  mit  Schwund  derselben  kann  etwa  im  40.  Jalu-e  an 
der  Coronarnaht  beginnen. 

Die  Sehadelkapsel  des  Erwachsenen  ist  an  Stellen  mittlerer  Starke  etwa  3 — 4  mm 
di^ck  (Henle^'),  am  Schadeldach  5 — 7  mm,  an  der  Protuberantia  occipitalis  externa 
lo  mm,  an  der  Schlafenschuppe  2  mm;  die  individuellen  Schwankungen  der  Dicke 
sind  sehr  gross. 

Hamlbuch  der  pathologischen  Anatomie  des  Nervensystems.  20 
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Die  Dicko  der  beiden  compakten  Knocbenschichten  der  Schiidelkapsel  (Tabula 
externa  und  interna  s.  vitrea)  uiid  der  zwiselien  beiden  gelegenen  spongiosen  Substanz 
(Diploii)  und  das  JJickenverhiiltnis  zwischen  den  Ijeiden  Tabulae  und  der  Diploi- 
schwankt  in  weiten  Grenzen.  Am  Schiidel  des  Neugeborenen  ist  eine  Difterenzierung  diesf-r 
Knochenscliichten  noeh  nicht  oingetreten;  die  Knoclienj)latten  zeigen  noch  zugescbiirite 
Riinder  und  auf  der  OberflLiciie  radiiirc,  vom  Ossificationscentrum  ausgehende  Streilun^'^. 
Ini  20.  Lcbensjahre  ist  das  iJickonwaelistum  des  Schadels  vollendet;  die  Diploe  erreiclit 
ihre  vollkoinmenste  Entwickelung  ini  3.  und  4.  Decennium  und  scliwindet  im  Alter 
wiedor  etwas,  wobei  der  Schadel  saltan  seine  friihara  Dickc  beibehalt,  sondern  nieist 
diircli  Zusammenriicken  dar  iiusseren  und  inneren  Tafel  etwas  diinner  wird. 

Die  Grosse  und  Ausdchnung  der  Luftzallen  im  Stirnbein,  Siebbein  und 
Kcilbeinlfor|ier  zeigt  grosse  individuelle  Verschiedenheitan.  Die  beiden  mit  den  Jsasen- 
hohlen  communizierenden  Stirnhohlen,  walche  durch  eine  haufig  nicht  genau  mediane 
Scheidewand  getrennt  sind  (Steiner '*^),  arstrecken  sich  beim  Erwachsenen  seitlich  bis 
etwa  zur  Grenze  des  inneren  und  mittleren  Drittels  des  Supraorbitalrandes  und  nach 
oben  bis  etwa  4  cm  iiber  die  Nasenwurzel.  Hinten  buchten  sich  die  diinnen  knochernen 
Vorderwande  der  ebanfalls  mit  der  Nasanhcihla  communizierenden  Siebbeinzellen  gegeii 
die  mediane  Partie  der  Stirnhohlen  vor.  Die  paarige  Keilbainhohle  ist  ebenfails  in 
offaner  Verbindung  mit  der  Nasenhohle. 

Die  Capacitat  der  Schiidelhohle  des  Erwachsenen  betragt  im  Mittel  fiir  die 
mitteleuropaische  Rasse  beim  Mann  1500  ccm,  bei  der  Frau  1300  ccm;  die  obere 
Granze  liagt  bei  1750  ccm  bezw.  1550  ccm,  die  uutere  bei  1200  ccm  bezw.  1100  ccm. 

Die  arterielle  Blutvarsorgung  der  Schadelwolbung  geschieht  von 
aussen  durch  tiafe  Aasta  dar  in  dar  Kopfschwarta  verlaufenden  Arterien;  diesa  Aeste 
varzweigen  sich  im  Pericranium  und  dringen  in  die  Tabula  externa  und  in  die  Diploe 
ein.  Auf  der  luncnflache  koninit  als  hauptsachliche  Blutquelle  fiii-  Dura  und  Knochen 
die  Arteria  meuingea  media  in  Betracht,  welche  Ton  ihren  in  der  Dura  verlaufenden 
Aasten  zahlreiche  Zweigchen  in  den  K.nochan  hineinschickt,  vorziiglich  zur  Diploe. 
Die  artariellen  Gefasse  der  Diploe  gehen  entwedar  in  das  Netz  der  weiten  Diploe- 
venen  iiber,  oder  ihr  Blut  stromt  frei  in  das  Markgewabe  der  Diploe  aus,  von  wo 
es  sich  dann  wieder  in  dem  erwahuten  Yenennetz  sammelt,  dessen  Lumina  mit  den 
als  Blutbahn  dienenden  Gewebsspalten  das  diploetischen  Knochenmarkes  in  offener 
Yarbiiiduug  stehen.  Der  Abfluss  des  venosen  Blutes  der  Schadelkapsel  findat  statt  nach 
aussen  nach  den  Venen  des  Pericraniums  und  so  nach  den  iiusseren  Venau  des  Kopfcs. 
nach  innen  nach  den  Venen  der  Dura;  ausserdem  sammelt  sich  das  venose  Blut  in 
den  an  Zahl  und  Anordnung  sehr  schwankenden  in  der  Diploe  selbst  verlaufendej 
Yenae  diploeticae  (Breschet'sche  Venen);  die  letzteren  communizieren  in  ihrem 
Verlaufe  vermittelst  Oeffnungen  im  Knochen  mit  den  Venen  des  Pericraniums  und  der 
Dura  und  miinden  schUesslich  in  iiussere  Kopfvenen.  auch  in  den  Sinus  longitudinalis 
superior,  Sinus  transversus  und  cavernosus  (Merkel  ^^'). 

Die  Lymphgefasse  der  Schadelknochen  stehen  mit  denjenigen  der  Dura  in  Ver- 
bindung, vielleicht  auch  mit  den  Lymphgefassen  der  iiusseren  Weichteile  des  Kopfes. 

Das  Pericranium,  welches  mit  der  Kopfschwarte  durch  eine  Schicht  ganz  lockeren 
verschieblichen  weitniaschigen.  an  Lymphspalten  reichen  Bindegewebes  (Supraperiostal- 
raum)  verbunden  ist,  enthalt  zahlreiche  sensible  Nerven  (MerkeP'*). 

Die  Hirnhaute  entwickeln  sich  aus  der  inneren,  vom  Cranium  umschlossenei  j  j 
Schicht  der  mesodermalen  Gehirnhiille.  Zwischen  barter  und  weicher  Hirnhaut  yoll-  j 
zieht  sich  eine  vollstandige  Trennung,  indem  sich  zwischen  beiden  ein  enger  spalt-  I 
formiger  Lj'mphi-aum,  der  Subduralraum  ausbildet,  weicher  nur  durch  die  durchtretenden  | 
Blutgefasse  und  Nerven  des  Gehirns  und  durch  die  Pacchioni'schen  Granulationen  durch-  i 
quert  wii-d.  Die  Dura  schliigt  sich  nun  vollig  zum  knochernen  Schiidel.  wahi'end  die  •  I 
Leptomeninx  zur  eigenen  bindegewebigen  gefassfiihrenden  Hiille  des  Gehirns  wird.  | 

Die  Dura  mater  ist  auf  der  dem  Subduralraum  zugewandteu  Flache  von  einem  jn 
platten  Endothel  iiberzogen.  Sie  besteht  aus  dichtem  derbfaserigem  fibrillarem  Binde-  -  a 
gewebe  mit  elastischen  Fasern,  ausserdem  ist  sowohl  auf  der  iiusseren  dem  Knochen  <  n 
anhegenden  Fliiche  als  auf  der  Innenseite  subendothelial  eine  elastische  Grenzmonibran  •ij 
vorhanden  (Melnikow-Raswedenkow Zwischen  den  Bindegewebsbiindeln 
liegen  Lymphspalten,  welche  mit  dem  Subduralraum  communizieren.  Die  Dicke  der 
Dura  betriigt  etwas  iiber  0,5  mm.  Die  grosscren  Blutgefasse  verzweigen  sich  in  ilor  I 
ausseren  dem  Knochen  anliegenden  Schicht  und  bilden  dort  ein  foines  Gefiissuetz.  I 
dieses  steht  in  Verbindung  mit  dem  reich  entwickelten  Capillarnetz,  welches  sich  in  | 


Krankhafte  Veranderungen  d.  knocliernen  Kapsel  u.  d.  Hiillen  d.  (iehirns.  307 


der  iiineron  subciidotlielialcn  Schicht  der  Dura  ausbroitet.  Die  arterielle  Blntvcrsorgung 
wird  goliefert  duroh  die  paarigeii  Artoriae  uieningeae  ant.,  mod.  mid  post. ;  die  crsteren 
kommen  aus  dea  Art.  ethmoidales  iind  verzweigeii  sicli  aut'  der  Iiiiieiifiache  der  Stirn- 
beine  und  iin  vorderen  Tell  der  Falx  magna;  die  letzteren  kommen  aus  den  Art.  occi- 
pitales  durch  das  Foramen  mastoideum  oder  jugulare  in  den  Schadel  herein,  oder  sie 
zweio'on  von  den  Art.  vertebrales  ab;  sie  breiten  sich  in  der  liinteren  Schadelgrube  aus. 
Praktiseh  vorzugsweise  -wichtig  und  zugleicli  am  niiichtigsten  sind  die  Art.  meningeae 
mediae,  welohe  aus  dem  Boden  der  mittleren  Schadelgrube  vom  Foramen  spinosum 
gegen  die  Xaht  zwisehen  grossem  Keilbeinfiiigel  und  Schlafenschupijo  emporsteigen. 
Die  Art.  moningea  med.  tcilt  sich  oft  schon  nahe  am  Foramen  spinosum  am  Boden 
der  mittlcron  Schadelgrube,  mauchmal  auch  hoher  im  Verlaufe  entlang  der  Temporo- 
sphenoidalnaht,  in  einen  vorderen  am  Scheitelbein  aufwarts  strebeuden  und  einen  hinterea 
iiber  die  Schlafenschuppe  nach  hinten  ziehenden  Ast.  Die  Zweige  der  Art.  meningea 
media  haben  unter  sich  und  mit  den  Arterienasten  der  anderseitigen  Durahalfte  reich- 
liche  Anastomosen.  Stamm  und  Verzweigungen  der  Arterien  springen  iiber  die 
aussere  Fliiche  der  Dura  hervor  und  liegen  daher  in  individuell  verschieden  tiefen 
Furchen  des  Schadelkuochens  eingebettet.  Bei  Abreissen  der  Dura  vom  Schadelknochen 
erscheinen  die  von  den  duralen  Arterien  zum  Schadelknochen  abgegebenen  feinen 
Zweige  ais  kurze  im  Verlauf  der  Arterien  aufgereihte  fadenformige  Anhange  der 
ausseren  Duraiiache. 

Die  Arterien  der  Dura  sind  von  Yen  en  begleitet.  Unabhangig  von  diesen  Be- 
gleitvenen  ist  das  System  der  venosen  Sinus  der  Dura,  welche  nicht  dem  eigeneu 
Kreislauf  der  Dura  dienen,  sondern  das  venose  Gehirnblut  abfiihren,  ausserdem  auch 
Venenaste  der  Schadelknochen  aufnehmen.  Fine  Verbindung  der  Begleitvenen  und 
des  Sinussystems  fiudet  statt  durch  den  Sinus  spheuoparietalis,  welcher  unten  parallel 
und  hinter  der  Coronarnaht  als  Begleitvene  des  vorderen  Astes  der  Art.  meningea  media 
verlaufen  kann,  wahrend  er  oben  mit  dem  Sinus  lougitudinalis  superior  bezw.  dessen 
seitlichen  Ausbuchtuugen  (Lacunae  laterales)  communiziert  (Merkel  'i"). 

Die  venosen  Sinus  oder  Blutleiter  sind  zum  teil  in  Knochenfurchen  ein- 
gebettete,  in  die  Substanz  der  Dura  selbst  eingelagerte  Canale,  welche  nur  die  endo- 
theliale  Auskleidung,  nicht  aber  die  eigeue  Wandung  anderer  Yeuen  besitzen.  Das 
Gewebe  der  Dura  selbst  bildet  ihre  starre  Wandung,  sie  sind  klappenlos.  Die  Haupt- 
menge  des  aus  dem  Innern  des  Gehirns,  aus  der  Tela  und  den  Plexus  der  Seitenventrikel 
kommenden  venosen  Blutes  tritt  aus  durch  die  paarigeu  Venae  cerebri  internae,  welche 
zur  \'ena  magna  Galeni  vereinigt  aus  dem  grossen  Querschlitz  des  Gehirns  heraus  in 
das  vordere  Bnde  des  im  Schnitt  des  Tentoriums  und  der  Falx  magna  verlaufenden  Sinus 
rectus  einmiinden.  Die  paarige  Vena  cerebri  media,  aus  der  sylvischen  Grube  kommend, 
senkt  sich  in  den  Sinus  cavernosus,  zahlreiche  kleinere  Venen  der  Gehirnoberflache 
miinden  in  die  verschiedenen  Sinus  ein,  so  die  Venae  cerebrales  superiores  (von  den 
oberen  Teilen  der  Gi-osshirnoberflache)  in  den  Sinus  longitudinalis  superior  bezw.  in 
dessen  divertikelartige  Recessus  laterales,  die  Venae  cerebrales  inferiores  (von  den 
tieferen  Teilen  der  Gehirnoberflache)  in  den  Sinus  transversus,  petrosus  superior  und 
cavernosus. 

Das  Blut  der  Sinus  verlasst  die  Schadelhohle  hauptsachlich  durch  den  Sammel- 
canal  des  Sinus  transversus,  welcher,  rechts  meist  starker  entwickelt  und  tiefer  in  seine 
Knochenfurche  eingegraben,  als  Sinus  sigmoideus  dem  Foramen  jugulare  und  der 
Vena  jugnlaris  interna  zustromt.  Die  Communication  der  vorderen  Sinus  mit  denjenigen 
der  hinteren  Schadelgrube  wird  geliefert  durch  die  Sinus  petrosi  sup.  et.  inf.,  welche 
den  Sinus  cavernosus  mit  den  Sinus  transversi  vcrbinden.  Der  Sinus  longitudinalis 
sup.  wird  durch  die  Venen  der  ausseren  Grosshirnoberfliiche,  besonders  die  Vena  cerebri 
media  (s.  o.)  und  die  Vena  anastomotica  Sylvii  (zum  sinus  petrosus.  sup.)  mit  den 
Blutlcitern  der  Basis  verbunden  (Mace wen '^'').  Neben  dem  Hauptabflussweg  durch 
daa  Foramen  jugulare  vermitteln  eine  Anzahl  zumteil  inconstante  Emissarien  die 
venose  Circulation  zwisehen  Schadelinhalt  und  Aussenteilen;  constanter  sind  das 
Emissarium  mastoideum  und  condyloideum  posterius,  welche  den  Sinus  sigmoideus  mit 
den  extracranicllen  Venen  des  Hinterhaupts  bezw.  den  tiefen  Nackenvenen  verbinden; 
ferner  nimmt  der  Sinus  sigmoideus  zahlreiche  feine  Veneniistchen  aus  der  Paukonhohle, 
dem  Antrum  mastoideum  und  den  Mastoidzellen  auf.  Emissaria  parietalia  verbinden 
den  Sinus  longitudinalis  sup.  mit  den  ausseren  Venen  am  Scheitel  (Merkel i^^).  An 
der  Protuberantia  occipit.  liegt  das  Emissarium  occipitale.  Die  Sinus  an  der  Circum- 
ferenz  des  Foramen  magnum.  Sinus  occipitalis  und  Plexus  basilaris,  verbinden 
sich  mit  dem  hinteren  bezw.  vorderen  Venenplexus  des  AVirbelcanals.    Die  in  den 
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Sinus  cavernosus  eiumiiudende  Vena  oi)hthalmiea  schafft  eine  Verbindung  mit  den 
Orbitalvenen;  andere  kleine  Venen  bedingen  eine  Verbindung  des  Sinus  cavernosus 
mit  deni  Plexus  ptorygoideus  und  (cntlang  der  Carotis)  mit  der  Vena  jugularis  interna. 
Das  Vorderende  des  Sinus  loiifritudinaiis  superior  stelit  bei  jugendlichen  Individuen 
niaiK'linial  durch  eiue  kleine,  das  Foramen  coecum  ossis  frontis  passierende  Vene  mit 
den  Veuenplexus  der  Nasenliohle  in  Verbindung.  Ueber  Varietateu  in  der  Gelass- 
anordnung  s.  bei  Merkel  1.  c. 

Die  Dura  mater  besitzt  zahlreiche  Nervenzweige:  Drei  Rami  recurrentes,  von 
den  drei  Aesten  des  ^I'rigeminus  beim  Austritt  dersell)en  aus  der  Sehadelhohle  ab- 
gelieud,  der  eine  im  Tentorium  verzweigt,  die  beiden  anderen  zumteil  mit  der  Art. 
meningca  media  verlaufend;  auch  der  Vagus  eutsendet  von  seinem  Ganglion  jugulare 
eiueu  Ramus  recurrens  zur  Dura  nach  dem  Sinus  transversus;  ferner  treten  Nervenfaden 
des  Sympathicus  in  die  Dura  ein. 

Die  fi'iiher  iibliche  Scheidung  der  weiclien  Hirnhaut  (Leptomeninx)  in  eine 
Arachnoides  imd  Pia  mater  ei'scheint  weder  durch  die  Entwickelungsgeschichte  noch 
auf  Grund  der  normal-  oder  patliologiscli-anatomischen  ^'erhaItnisse  gerechtfertigt. 
Bei  der  alten  Nomenclatur  war  ausserdem  noch  der  ]\Iissstand  vorhanden,  dass  unt«r 
Ai'achnoides  von  verschiedenen  Autoren  verschiedeue  Dinge  verstanden  wurden,  so 
woUten  Einige,  abweichend  von  dem  sonst  iiblichen  Sinne  des  AN^ortes,  mit  Arachnoides 
einen  hypothetischen  serosen  Lymphsack  bezeichnen,  dessen  ausseres  Blatt  die  Inneii- 
flache  der  Dura  und  dessen  iuueres  Blatt  die  Aussenflache  der  Leptomeninx  iiberziehen 
soUte,  dessen  Lumeu  also  dem  Subduralraum  entspricht. 

Die  weiche  Hirnhaut  bildet  ein  zusammengeboriges  Ganzes  in  embryologischer, 
physiologischer,  normal-  und  pathologisch-anatomischer  Beziehung.  Sie  besteht  aus 
einer  ausseren  und  inneren  Grenzlamelle  und  einem  zwischen  beiden  Lainellen  liegenden 
Lympliraum,  durch  welchen  sich  ein  feiues  lockeres  an  den  beiden  (Treuzlamellen  auf- 
gehangtes  Maschenwerk  aus  bindegewebigen.  mit  P^udothel  iiberzogeuen  Platten  und 
Striingeu  ausspannt.  Die  beiden  aus  dichtem  fibrillaren  Bindegewebe  bestehenden 
Grenzlamellen  passen  sich  in  ihrer  Form  ihren  Nachbargebilden  an. 

Die  aussere  gefasslose  Grenzlamelle  der  Leptomeninx  (friiher  Arach- 
noides) wiederholt  im  AVesentlichen  die  Form  der  Dura  mater,  von  welcher  sie  durch 
den  an  der  Gehiruconvexitat  sehr  engen.  nur  capillaren,  an  der  Basis  etwas  weiteren 
Subdurah-aum  getrennt  ist;  sie  ist  auf  ihrer  Aussenflache  gegen  den  Subduralraum  hin 
mit  einem  platten  Endothel  iiberzogen.  Der  Raum  commuuiziert  durch  das  Foramen 
occipitale  frei  mit  dem  Subduralraum  des  Ruckenmarks,  hat  aber  keinerlei  Communi- 
cation mit  dem  eigenen  Lymphraum  der  Leptomeninx  zwischen  den  beiden  Grenz- 
lamellen. (Arachnoidealrauni,  s.  a.)  Der  Abfluss  der  sehr  sparlichen  subduralen 
Fliissigkeit  findet  wohl  durch  die  Subduralraume  der  Arachnoidealzotteu  (s.  spater) 
in  die  Veuensinus  der  Dura  statt. 

Die  innere  Grenzlamelle  (friiher  i^ia  mater)  folgt  der  Configuration  des 
Gehirns  bis  auf  den  Grund  der  Furchen  und  bildet  einen  rait  der  nei-vosen  Substanz 
eng  verbundenen  Ueberzug,  der  sich  jedoch  von  der  Gehirnobei-fliiche  abziehen  lasst; 
ein  spaltformiger  Lymphraum  zwischen  beiden  (Epicerebralraum,  His)  scheint  nicht 
vorhanden  zu  sein. 

Da  die  aussere  Grenzlamelle  alle  Vertiefungeu  der  Gehirnoberfliiche  iiberbriickt, 
gewissermassen  immer  in  der  Tangente  der  gekriimmten  Aussenfliichen  des  Gehirns  ver- 
Ifiuft,  so  liegeu  auf  der  Hohe  der  Windungen  beide  Grenzlamellen  nahe  zusammeii. 
wahrend  sie  sich  iiber  Furchen  und  Vertiefungen  weit  von  einandcr  entfernen.  Der 
zwischen  beiden  Lamellen  gelegene  eigene  Lymphraum  der  Leptomeninx,  welchen  man 
wegen  des  ihn  durchzieheuden  spinnenwebartig  feinen  Netzwerks  zweckmassig  Ar a ch- 
noidealraum  (friiher  Subarachnoidealraum)  nennen  kann,  wiihrend  das  Netzwerk 
selbst  als  arachnoideales  Maschenwerk  bezeichnet  werden  kann,  ist  daher  auf  der 
Hohe  der  Windungen  sehr  schmal,  iiber  den  Furchen  tiefer,  iiber  grosseren  von  der 
Aussenlamelle  iiberbriickten  Vertiefungen  der  Hirnobei-fliiche  besonders  weit.  Solche 
Erweiterungen  des  Arachnoidealraumcs  (Cisternen  nach  Key  und  Retzius*')  findon 
sich  besonders  an  den  stark  profilierten  basalen  Gehirnteilen  von  der  Kleinhirnunterfliiche 
und  der  Medulla  oblongata  an  bis  zum  Chiasma,  ferner  auch  in  der  Fossa  Sylvii:  sie 
haben  zumteil  die  Tiefe  von  1  cm  und  licwirken,  dass  das  Gehirn  gewnssermassen  in 
Fliissigkeit  schwimmt  oder  auf  einem  Fliissigkeitepolster  aufi'uht.  f, 

Der  Arachnoidealraum  enthalt  den  Li(|uor  cerebrosijinalis,  welcher  von  deti 
Plexus  chorioidei  in  die  Gehirnveiitrikel  secerniert  wird ;  aus  lotzteren  tritt  er  in  den 
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Arachnoidealraum  iiber,  vom  Seiteiiventrikol  tlurch  eiue  langgezogcue  Spalte  iin  Unterhorn 
iiber  ilem  Gyrus  hippocampi,  wolclie  sicli  in  die  Cisterneii  an  dcr  Basis  offnet  (Merkel), 
voui  vierten  Yentriivei  diirch  die  Apertura  inferior  (Foramen  Magendii)  an  der  hinteren 
Spitze  und  durcJi  die  beiden  Aperturae  laterales  an  den  seitlicheu  Ecken  der  Raiiten- 
gnibe,  welche  sich  alle  drei  in  die  tiefen  grossen  arachnoidealeu  Oisternen  zwischen 
Kleinhirnunterflache  und  Medulla  oblongata  offnen.  Durch  diese  Oeffnungen  findet  ein 
Ausaleicli  der  Drnckditterenz  zwischeu  der  YcntrikelHiissigkeit  und  der  Fliissigkeit  dc.s 
Araclinoidealraumes  statt.  Es  handelt  sicli  dabci  nicht  um  eigentliehe  Locher  in  der 
Gehirnwand,  sondern  um  LUcken,  in  welcheu  die  nervose  Substanz  auf  das  Ependyni- 
epithel  reduciert  geblieben,  und  dieses  Ependymepithel  durch  den  eiutretenden  Plexus  in 
den  Ventrikel  hineingestiilpt  worden  ist  (s.  a.  bei  Plexus,  S.  310).  Der  vom  Ependym- 
epithel iiberzogene  Plexus  stopft  soiuit  einerseits  diese  Liicken,  wahrend  er  anderseits 
den  Austausch  von  Fliissigkeit  gestattet.  Nach  Kocher""")  secernieren  auch  die  Blut- 
gefiisse  der  Gehirnhiiute  an  der  Hirnoberflache  Liquor. 

Der  Liquor  cerebrospinalis  besitzt  demnach  in  den  Ventrikelraumen  und  im 
Arachnoidealraum  ein  einziges  zusammenhangendes  einheitlichos  Stromgebiet,  wiihrend 
Ljegen  den  Subduralraum  der  Arachnoidealraum.  abgeschlossen  ist  (Key  undE,etzius,l  c). 
Seinen  Abfluss  findet  der  Liquor  (abgeseheu  von  dem  breiteu  Weg  zum  Arachnoideal- 
raum des  Riickenmarks)  wohl  durch  Lymphgefiisse,  welche  mit  den  Riechnerven  durch 
die  Lamina  cribrosa  nach  dem  Lymphgefassuetz  der  Nasenhohle  zieheu,  ferner  in  die 
niit  dem  Arachnoidealraum  communiziereudeu  Lymphraume  der  perineuralen  Gehirn- 
nervenscheideu,  ferner  nach  dem  perilymphatischen  Raum  des  Ohi'labyrinths.  In  dem 
von  der  Fortsetzung  der  weichen  Hirnhaut  gebildeten  Teil  der  Opticusscheide  reicht 
der  Arachnoidealraum  bis  zum  Bulbus.  Weiter  stehen  in  Verbindung  mit  dem  Arach- 
noidealraum die  perivascularen  Lymphscheiden  der  grosseren  Blutgefasse :  Carotis, 
Yertebralarterien  und  Vena  jugularis  intei'na  sind  von  Lymphbahnen  begieitet,  welche 
in  der  weichen  Hirnhaut  entspringen  und  zu  den  tiefen  Halslymphdriisen  an  der  Scheide 
der  tiefen  grossen  Halsgefasse  ziehen  (Mace wen,  1.  c).  Nach  Hill,  Ziegler^^*, 
V.  Bergmann'^  findet  eine  Resorption  des  Liquor  in  ausgedehntem  Masse  nach  der 
Blutbahn  hin  statt  durch  die  Wande  der  feinsten  Blutgefasse  des  Gehirns  selbst,  zu 
weichen  der  Liquor  auf  dem  Wege  der  perivascularen  JScheiden  vordringt. 

Der  wichtigste  Abflussweg  der  Cerebrospiualfliissigkeit  geht  jedoch  durch  die 
Arachnoidealzotten  (sog.  Pacchioni'sche  Granulationen)  in  das  Blut  der  ventisen 
Sinus  der  Dura.  Diese  Zotten  sind  als  sinuose  Ausstiilpungen  der  harten  und  weichen 
Hirnhaut  in  das  Lumen  venoser  Riiume,  vorzugsw^eise  der  Sinus,  aufzufassen.  Der 
Kern  der  Zotten  besteht  aus  weicher  Hirnhaut,  und  zwar  aus  arachnoidealem  Mascheu- 
werk,  dessen  Raume  mit  dem  Arachnoidealraum  der  Leptomeninx  direkt  communi- 
zieron ;  die  Hiille  wird  gebildet  durch  eiue  innere  Schicht,  die  ausgestiilpte  Fortsetzung 
der  jiusseren  Grenzlameile  der  Leptomeninx,  und  durch  die  aussere  bruclisackartige  Aus- 
stiilpung  aus  verdiinnter  Dura;  zwischen  beiden  liegt  ein  dem  Subduralraum  ent- 
sprechender  Spalt,  weicher  jedoch  mit  dem  Subduralraum  nicht  in  freier  Verbindung 
steht,  da  der  Hals  der  arachnoidealen  Zotte  in  der  duralen  Bruchpforte  ringsum  dicht 
anschliesst.  Da  die  Cerebrospinalfllissigkeit  unter  hoherem  Druck  steht,  als  das  Yenen- 
blut,  so  erfolgt  ihr  Uebertritt  in  das  letztere  (durch  den  abgeschlossenen  Subdural- 
spaltraum  und  den  duralen  Bruchsack  hindurch)  auf  dem  Wege  der  Diffusion. 

Die  Zotten  sind  meistens  entlang  der  grossen  Sinus  (S.  longitudinalis,  vorziiglich 
■.in  (lessen  Recessus  laterales,  und  Sinus  transversus)  entwickelt,  am  zahlreichsten  auf 
Scheitelhiihe ;  doch  finden  sich  auch  Zotten  am  Sinus  cavernosus,  sphenoparietalis, 
potrosus  und  rectus,  ferner  in  Beziehung  zu  den  grosseren  Stammen  der  Yenae  meniugeae 
in  der  'I'iefe  der  mittleren  Schadelgrube  und  (vereinzelt)  zu  verschiedenen  Dipiocvenen 
der  Stirn-  und  Scheitelgegend.  Die  zu  Knochenvenen  und  Sinus  gehorigen  Zotten  liegen 
tnanchmal  in  tiefen,  das  Schadeldach  fast  pcrforierenden  Knochengruben.  Die  Grosse, 
Anzahl  und  Au.sbreitung  der  Zotten  ist  individuell  sehr  variabel;  bei  Kindorn  sind  sie 
noch  sehr  klein,  aber  schon  bei  Neugeborenen  vorhanden. 

Die  weiche  Hirnhaut  ist  die  Tragerin  der  zum  und  vom  Gehirn  verlaulciidcn 
Blutgefasse,  deren  Stamme  und  Aeste  im  Arachnoidealraum  verlaufen,  auf'gehiingt 
an  den  Balken  des  arachnoidealen  Maschenwerkes.  Die  feineren  Aeste  breiten  sich 
in  der  inneren  Grenzlameile  der  weichen  Haut  aus,  gehen  mit  dieser  Lamelle  auch  in 
die  Tiefe  der  Furchen  und  dringen  schliesslich  in  die  Gehirnsubstanz  selbst  ein,  wobei 
sie  von  der  weichen  Haut  her  Ueberziigo,  perivasculare  Lymphscheiden,  mit  in  das  Gehirn 
hineinnehmen;  diese  Lymphscheiden  offnen  sich  in  den  Arachnoidealraum.    Eine  eigene 
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Capilliiritiit  besitat  dio  Lopionieninx  nicht.    Von  Norvcn  scheinen  ilir  iiiii-  <lie  an  den 
Bhil.}>orass()n  A'orhuil'ciulon  .syrnpatliischon  Kascrii  /,iizukoinni(,Mi. 

Die  'J^ela  clioriuidoa  iind  dio  Plexus  clioi-ioidei  ini  .'J.  und  4.  Ventrikel 
uiid  in  don  Seitenventrikebi  sind.  cntwickehinf^si^eschichtlich  ais  Einstulpungen  der 
Gcliirnblason  nebst  doron  weicher  Haut  nach  den  Ventrikelraunien  des  Gehinis  auf- 
zui'iiss(Mi;  daboi  bleibt  der  norvose  Teil  der  eingestiilpten  Pariie  als  undifj'erenziertes 
Neuralrolirt'iiithe!  dauernd  orliaiten  und  iiberzielit  als  holies  (Jylinderepitliel  die  ventri- 
cular!! zottiyo  Oberflilche  der  Plexus;  uuler  deni  Epithel  liegt  die  eiiigestiiljjte  innere 
Gren/Uinielle  der  weiclien  Haut,  wiihrend  die  eigentliche  Substauz  der  Tela  und  Plexus 
gebildet  wird  von  gefassroichem  arachnoidealein  Maschenwerk,  dessen  Maschen  und 
Eaunie  direkt  in  die  der  Loptonieninx  iibergehen  und  init  den  basalen  Oisterneii 
comunuiicicren.  Im  Aracbnoidealranni  der  Tela  chorioidea  zwischen  den  bciden  Platteu 
der  eingestiilpten  inneren  CTronzlunielle  verlaul't  die  Vena  magna  Galeni  (zum  Sinus 
rectus).  Die  Tela  chorioidea  begiebt  sich  oberhalb  der  Vierhiigel  durch  den  grossen 
Querschlitz  des  Geliirns  (Fissura  magna  transversa)  an  die  Unterflache  des  lialkeus  und 
Gewolbes,  bildet  zunachst  das  Dacli  des  3.  Ventrikels  und  setzt  sich  jederseits  durch 
das  foramen  Monroi  als  Plexus  des  Seiteuventrikels  Cort.  Am  4.  Ventrikel  stiilpt  sich  der 
Plexus  chorioideus  medialis  an  der  hiuteren  Spitze  der  Rautengrube  (Foramen  ilagendii^ 
uuter  dem  Uuterwurm  des  Kleinhirns  ein,  wahrend.  zwei  kleinere  Plex.  chor.  laterales 
nahe  den  seitlichen  Fckeu  der  Raute  iu  der  Gegend  der  Striae  acusticae  eiutreten. 

I.  Erkrankungen  des  Gehirnschadeis,  des  Pericraniums  und  der 

Dura  mater. 

Die  Form  des  Gehirnschadeis  variiert  schon  normalerweise  iu  weiten  Greuzeu; 
bei  verschiedenen  Menschenrassen  und  auch  bei  Augehorigeu  derselben  Rasse  treten 
grosse  Diifereuzen  der  Form,  Capacitat  und  des  Gewichtes  des  knochernen  Schadels 
auf,  mit  dereu  Studium  und  methodischer  Messung  sich  die  authrojjologische 
Craniometrie  beschaftigt.  Aus  den  am  lebeuden  Individuum  durch  ,,Kephalometrie" 
erhalteneu  Massen  werden  durch  Umrechnuug  vermittelst  empirisch  festgestellter  \ev- 
hiiltniszahlen  die  entsprechenden  Masse  des  knochernen  Schadels  gewonnen.  Die 
Craniometrie  hat  eine  Anzahl  fester  Messpuukte  am  Schadel  aufgestellt,  dereu  gegen- 
seitige  Eutl'ernung  und  Lage  im  Raum  zumteil  mittelst  complicierter  Instrumente  ge- 
messen  wird.    Als  Hauptmasse  fiir  das  Cranium  gelten  (Benedikf): 

1.  Sein  grosster  Liingsdurchmesser,  gemessen  in  der  Mediauebene  von  der  Mitte 
der  Glabella  oder  der  Mitte  zwischen  den  Stiruhockern  zum  entferntesten  Punkt  des 
Occipitale  (betragt  bei  erwachseuen  deutschen  Mannern  17,5 — 18,5  cm). 

2.  Die  grosste  Breite,  die  Verbindungslinie  derjenigen  2  Punkte  des  Schadels. 
w^elche  nach  rechts  und  links  am  weitesteu  von  der  Medianlinie  absteheu:  ihre  Lage 
im  Schadel  ist  sehr  verschiedeu,  sie  betragt  13,6 — 14,6  cm. 

3.  Die  grosste  Hohe;  wird  gemessen  von  einem  Punkt  an  der  vorderen  Circumferenz 
des  Foramen  magnum  bis  zum  hochsten  Punkt  des  Scheitels;  sie  betragt  12,0 — 15.0  cm. 

Das  Verhaltsnis  der  Lange  (L  =  100  gesetzt)  zur  Breite  und  zur  Hohe  bildet  den 
Langenbreiten-  bezw.  Langeuhoheuindex.  Der  Langenbreiteuindex  liegt  I'iir  dolicho- 
cephale  Schadel  unter  75,  fiir  brachy cephale  iiber  80;  zwischen  beiden  liegeu 
die  mesocephalen  Schadel.  Der  Breitenhoheniudex  (Breite  =100)  liegt  fiir  ortho- 
cephale  Schadel  bei  70 — 75;  betragt  dieser  Index  unter  70,  so  heisst  der  Schadel 
platycephal,  geht  er  liber  75,  so  ist  er  hypsocephal. 

Die  Versuche,  von  den  Formverhaltnissen  des  Schiidels  auf  Zustfinde  des  Gehirns 
oder  gar  der  Psyche  schliesseu  zu  wollen,  miissen  mit  iiusserster  Reserve  aufgenommon 
werden,  besonders  auch  die  Bestrebungen,  welche  verschiedene  Schadeldeformitaten  als 
charakteristisch  fiir  Entartung  (Geisteskraukheit,  Verbrechen)  hinstellen  wollen. 

Abgeseheii  von  den  Asymmetrien,  welclie  duixh  Verschiebung  der 
Kopfknochen  beiin  Geburtsakt  liervorgerufen  werden  nnd  sich  bald 
wieder  auszugleiclieii  pflegen,  konnen  auch  thatsachliche  Asymuietrien 
beider  Schadellialt'ten  aiigeboren  sent;  germgfiigige  derartige  Asym- 
metrien biklen  einen  luiuligen  Befund.  Die  Asymmetrien  konnen 
wahrend  des  Schadelwachtnms  erhalteu  bleiben  und  sich  am  aus- 
gewachsenen  Schadel  fixieren,  doch  ist  auch  eine  Riickbildung  derselben 


Kraukhafto  Veranderuugen  d.  knocliernen  Xapsel  ii.  d.  Hiillen  d.  Gehirns.  311 


inoo-lich,  me  deim  andererseits  durcli  aussere  mechanisclie  Momente, 
weiclie  den  wachsenden  Scliadel  treft'eu,  Deforiiiitaten  desselbeu  erzeugi 
werdeii  konneu.  Mit  den  angeborenen  Asymnietrien  des  Scliadels  kanu 
eine  8tonmg  der  symnietrisclien  Entwickelung-  beider  Gehirnhalften  ver- 
bunden  sein,  z.  B.  eine  Porenecephalie.  Auch  bei  Storungen  der  Gehirn- 
entwickelung  im  jugendliclien  Lebensalter,  die  starkere  Form-  und 
N  olunulift'erenzen  beider  Geliirnlialften  nacli  sicli  ziehen,  kann  sicli  eine 
Asyninietrie  beider  Schadelhalften  entwickeln. 

In  seltenen  Fallen  sind  abnorme  Niilite  congenital  vorhandeu;  so 
kann  das  Scheitelbein  in  liorizontaler  oder  sclirager  Richtnng  in  zwei 
oder  nielir  Teile  gespalten  sein  (Cautley^^).  Im  Verlauf  der  Lambda- 
nalit,  weniger  in  der  Coronar-  und  Sagittalnalit,  liegen  mancbmal  durch 
besondere  Xahtlinien  ganz  umgrenzte  Schaltknoclien  (Woi-m'sclie 
Knoclien),  welche  von  besonderen  Occificationspunkten  aus  sicli  ent- 
wickeln; in  der  grossen  Fontanelle  kounen  sicli  besondere  derartige 
..Fontanellenknochen"  ausbilden;  selten  findet  sich  ein  von  einer  Nalit 
umgrenzter  Scbaltkuochen  mitten  in  einem  sonst  normalen  platten  Scbadel- 
knochen  eingelagert.  Solche  Sclialtknochen  konnen,  indem  sie  die  Nalite 
-auseinanderdrangen,  zu  Hervorwolbungen  einzelner  Schadelpartien  flihren, 
z.  B.  zu  starkerer  Prominenz  der  Hinterhauptschuppe;  auch  konnen 
Asymmetrien  (Schiefkopfe)  bervorgerufen  werden,  wenn  das  Kreuz  an 
dem  Treffpunkt  der  Kranznabt  mit  der  Stirn-  und  Pfeilnalit  infolge  ein- 
gelagerter  Schaltknochen  so  verschoben  wird,  dass  die  Pfeilnalit  und 
die  erhaltene  Stii-nnaht  niclit  mehr  aufeinander  treffen  (VirchoAv  ^^"). 

Am  kindlichen  Schadel  der  ersten  Lebensjahre  ziehen  horizontale  Nahte  von 
■etwa  1,5  cm  Lange  von  den  Seitenfontanelleo  (am  Ziisammenstoss  von  Schlai'en-, 
Scheitel-  und  Hinterhauptbein)  horizontal  in  die  Hinterhauptschuppe  hinein;  sie  trennen 
den  mit  besonderem  Ossifiicationspunkt  ausgestatteten  oberen  Tail  der  Hinterhaupt- 
n'huppe  (Os  Incae)  vom  unteren.  Von  der  Spitze  dor  Hiuterhauptschujjpe  des  Neu- 
geboreuen  schneidet  eine  0,5  cm  lange  Spalte  nach  abwarts  in  den  Knochen  ein.  Die 
Xenntnis  dieser  Nahte  ist  forensisch  wichtig  (Verwechselung  mit  Frakturen!) 

Manchmal  fehlen  nor  male  Nahte,  sei  es,  dass  sie  infolge  ab- 
normer  Lage  der  Ossiflcationscentren  iiberhaupt  nicht  zur  Entwickelung 
kommen,  oder  dass  sie  ini  Laufe  des  Lebens  vollstandig  verknochern 
und  verstreiclien ;  so  kann  die  eine  Halfte  der  Coronarnaht  ganz  fehlen. 
Auch  die  Emissarien  k()nnen  im  Alter  immer  mehr  schwinden,  indem  sie 
-ich  allmahlich  knochern  schliessen. 

LJeber  Nahtsynostosen  und  ihre  Wirkung  auf  die  Schadelform 
s.  S.  32 Iff. 

Anj^eborene  Det'ecte  in  den  Schiidelknochen  treten  bei  geheniniter 
Ossification  auf,  wo  die  im  ganzen  sehr  diinnen  platten  Knochen  von 
..falschen  Fontanellen"  durchbrochen  sein  konnen.  Derartige  Defecte 
treten  gerne  im  Scheitelbein  nahe  der  Pfeilnaht  auf,  ferner  im  Stii-nbein, 
seltener  in  der  Hinterhauptschuppe  (Marion  ^"");  manchmal  gruppieren 
sich  die  langliclien  Knochenliicken  i-adiar  um  ein  Ossification  seen  trum 
eines  platten  Knochens.  Die  Hemmung  der  Ossification  scheint  in 
manclien  Fallen  auf  hereditarer  Syphilis  zu  berulien,  doch  kommt  die 
Defectbildung  auch  bei  Neugeborenen  ohne  Syphilis  vor.  Die  Knochen- 
liicken kOimen  sich  schliessen  oder  auch  am  heranwachsenden  und  aus- 
gewachsenen  Scliadel  erhalten  bleiben. 
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Cong-enitale  Xnocliendefecte  koniien  zii  Bnicliptorteii  fiir  die  aii- 
f;-eboreiifii  Hiriibruche  (Eiice])lialoceleii  und  Meiiiiigocelenj  werdeu:  in 
(liesem  Falle  sitzeii  die  ]oclifoi'inii^:en  Defecte,  soweit  sie  das  Schadel- 
(lacli  betroJ'teii,  meist  in  der  Mittelliiiie  (v.  Berji-iiianii  ^•^);  am  Hinter- 
liaupt  ist  es  die  Gegend  iiber  der  rrotuberantia  occipitalis  oder  luiter- 
lialb  derselbeii,  wobei  ira  ersten  Falle  Conmiunicatioii  des  Loches  mit 
der  kleinen  Foiitanelle,  im  zweiteii  Fall  (seltener)  mit  dem  Foramen 
magnum  eintreten  kann;  an  der  Nasenwurzel  liegt  die  .Spalte  fiir  den 
Aiistritt  des  Bruclies  meistens  in  einer  Siebbeinlialfte,  von  wo  si<^ 
tricliterformig  nach  der  Nase  oder  Orbita  lauft  (Klien  Basale  Euce- 
pbalocelen  (Tanber  ^®'*)  treten  manclimal  durch  Spalten  in  der  Gegend 
der  Fissura  orbitalis  aus  und  kiinnen  mit  Gaumen-  und  Lippenspalten 
compliziert  sein. 

Nacli  Geburtstraiimen  und  nacli  Schadeltraumen  im  jugendliclien 
Alter,  vor  all  em  in  den  drei  ersten  Lebensjahren,  entwickeln  sicli  im 
Anschluss  an  Knoclienfissuren  an  verschiedenen  Stellen  audi  ausserhalb 
der  Mittellinie  Knochenliicken,  Delinungsspalten  des  Scliadels,  welclie. 
wenn  gleicbzeitig  auch  die  Dura  zerrissen  -wm'de,  zur  Entsteliung  der 
Ueningocele  spuria  traumatica  Anlass  geben.  Der  Bluterguss  an  dei- 
Brnclistelle,  die  Ablosung  des  Pericraniums  und  der  Dura  an  den  Biiicli- 
randern,  die  niangelhafte  ossificatoriscbe  Fahigkeit  der  Schadelknochen. 
Atrophic  und  Resorption  der  Brucki'ander,  schliesslicli  der  Innendruck 
des  waclisenden  Gehirns  sind  die  Ursaclien  dieser  Delinungsspalten,  die  aus 
Frakturen deswachsenden  Schadels  entsteben  (Chiari ^^).  Die traumatischen 
Delmungsliicken  des  knochernen  Scliadels,  welcke  im  Laufe  der  AVaebs- 
tumsjabre  eilieblicbe  Ausdebnung  gewinnen  konnen,  sind  dui'cb  eine 
derbe  fibrose  Narbenmembran  verscblossen,  dereu  innerste  Scbicbt  von 
der  oft  ebenfalls  narbig  veranderten  Diu'a  gebildet  wii'd.  Manclimal 
wird  der  Yerschluss  aucb  einfacb  von  der  an  der  Rissstelle  wieder  ver- 
beilten  Dura  gebildet.  Scbliesst  sich  an  den  often  bleibenden  Durariss 
eine  mit  seroser  Fliissigkeit  geflillte  brucbsackartige  Meningocele  spuria 
traumatica  an,  so  ist  ibre  Wanduiig  nicbt  von  Hirnhauten,  sondern  \on 
extracranieUem  Bindegewebe  gebildet. 

Die  manniclifacbsten  congenitalen  Defecte  und  Missbildung-en  des 
Geliirnscliiidels,  iibrigens  aucb  des  G esiclitsscbadels,  treten  bei  den 
verschiedenen  Missbildungen  des  Gehirns  auf.  Im  allgenieinen  ist  dabei 
die  Schadelbasis  das  constantere  Gebilde,  wabi-end  von  den  Seiten- 
wanden  nnd  dem  Schadeldach  mehr  oder  minder  grosse  Telle  felilen. 

Bei  partieller  oder  totaler  Anencephalie  ist  manchmal  nur  die 
Schadelbasis  entwickelt,  oder  es  konnen  bei  fehlendem  Dach  die  rudi- 
mentaren  Seitenwande  nach  der  Basis  zu  eingebogen  und  diclit  auf  sie-) 
herabgedriickt  sein  (Acranie);  das  Geliiinrudiment  liegt  dann  frei  zu 
Tage  auf  der  Schadelbasis,  und  ein  Cavum  cranii  ist  nicht  vorhandeii;  ■ 
der  Schadel  ist  oberhalb  der  Orbitalbogen  abgestutzt.  und  da  gleicli- 
zeitig  die  Augen  stark  hervortreten,  so  ergiebt  sich  die  als  „Kroteiikopf "  ;| 
bekannte  Koi)fform.   Oder  es  findet  sich  auf  dem  stark  eingedriickten.  ab-  ! 
geflachten  Schadeldach  ein  l)reiter  oder  mehr  si)altforniiger  Knochendefekt, 
aus  welchem  Telle  des  Gehiiniudiments  hervortreten  konnen  (Cranio-  ' 
schisis  mit  Exencephalie).    Der  Schadeldachdefekt  ist  hiiufig  ver- 
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bimden  mit  Spaltimg-  der  Wirbelsaule,  (Racliiscliisis),  imd  zwar  kaiin 
sicli  die  Schiidelspalte  diirch  das  Foramen  iiiagiiuiii  direkt  in  den  liinteren 
Spalt  der  Halswirbelsiinle  fortsetzen;  bei  dieser  Missbildiing-  pflegt  der 
Kopf  stark  in  den  Nacken  zmiickg-ebeug-t  und  der  Hals  ausserst  kurz 
zu  sein.  Bei  Cranioscliisis  und  Acranie  ist  audi  die  Scliadelbasis 
iiianclnual  verkiimmert  und  liaufig-  betraelitlicli  deforniidrt,  der  von  den 
Iveilbeinen  und  Felsenbeinen  niit  der  Medianebene  gebildete  Winkel  ist 
\  eraudert,  die  Schitdelgruben  sind  abg-eflaclit  und  verengert,  einzelne 
Knoclienteile  konnen  hyperostotiscli  sein.  Als  Ursache  fiir  diese  Sdiadel- 
thu'lidefecte  ist  congenital er  Hjalroceplialus  internus  ang-enommen  woi'den; 
nacli  xlckermann  -  handelt  es  sich  dag-eg-en  in  manchen  Fallen  urn 
primiire  Ossilicationsdefecte.  Neugeborene  mit  Acranie  konnen  eine  Lebeus- 
ilauer  von  wenigen  Tagen  ei'reichen. 

Bei  Sjmotie  (Defect  des  Unterkiefers  und  der  unteren  Gesiclits- 
liiilfte  mit  Zusammenriicken  der  beidseitigen  Olirlappchen  in  der  Median- 
linie)  ist  die  Schiidelbasis  stark  deformiert. 

Verbildungen  und  Defecte  im  Bereiclie  des  Siebbeins  flnden  sicli 
bei  der  als  Cyclopie  (Arrliiiienceplialie)  bezeicbneten  Missbildung; 
gleichzeitig  sind  haufig  Spaltbildungen  ini  Gaumen  vorlianden,  wie  liber- 
baupt  Defectmissbildungen  des  Gehirnscbadels  liaufig  mit  Spaltbildungen 
und  anderen  Missbildungen  des  Gesichtsschadels  und  der  Weichteile  des 
(Tesiclits  vergesellschaftet  sind. 

Bei  der  als  Acephalie  bezeicbneten  Missbildung  felilt  der  Scbadel 
vollstandig;  bei  zweikopf igen  Doppelmissbildungen  (Diceplialus, 
Kephalopagus,  Janiceps)  finden  sich  entweder  zwei  vollstandig  getrennte 
Kopfe  mit  getrennten  Schadeln,  oder  es  sind  bei  partieller  Vereiiiignng  der 
Kopfe  verscMedene  Grade  der  Versclimelzung  beider  Schadel  in  Grund 
und  Dach  entwickelt,  wobei  manche  Telle  doppelt,  manche  nur  einfach 
I'ntAvickelt  sein  konnen  (Alexander*^  Burckhard^-'^). 

Die  Ursacheu  der  erwahnten  Schadelniissbildungen  sind  mit  den- 
jenigen  der  gleichzeitig  vorhandenen  Missbildungen  am  Centralnervensystem 
eng  verkniipft  (s.  d.  Abschnitt  dieses  Handbuclies  „Entwickelungsanomalien 
des  Gehirns  etc.").    Literatur  bei  Ahlfeld'*,  Ziegler V-Monakow^^'^"*. 

Sowoh]  der  wachsende  Schadel  wie  das  sich  entwic.kelnde  Geliirn 
tragt  die  Grundbedingungen  flir  seine  spatere  definitive  Ausgestaltung 
als  selbstandige  Wachstumstendenz  in  sich;  beide  Telle  konnen  sich  aber 
gegenseitig  in  der  Entwickelung  ihrer  Form  beeinflussen,  sie  stehen  in 
diesei'  Hinsicht  in  einem  Wechselverhaltnis  (Virchow,  v.  Gudden*^'^). 
T)er  kindliclie  und  der  in  seineni  A\'aclistum  noch  nicht  abgescblossene 
.jiigendliche  Schadel  wird  durch  audauernde  Yerandei'ung  im  Drnck  und 
Volumen  des  Scliadelinhaltes  leicht  derart  in  seiner  Form  beeinflusst, 
dass  er  sich  dem  veranderten  Inhalt  allmahlich  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  acconiinotliert  (v.  Gudden  ■■'•').  Vermehrung  desSchadel- 
inlialtes,  zumal  wenn  dieselbe  unter  liiHierem  Innendruck  stattfindet,  kaun 
>cuna(;list  auf  der  limenfiache  der  Schadelknbclieii  Knochenschwund  (durch 
laciinare  Kesorption  und  Bildung  perforierender  Canale)  und  damit  Ver- 
diinnuiig,  Druckatrophie  der  Knochen  bewirken.  Diese  Atropine 
kann.  besondei's  wenn  dei-  liiiliere  Di'uck,  wie  bei  intracraniellen  Tnmoren, 
liauptsaclilich  auf  circumscripte  Stellen  dei-  Schadelinnenflache  wirkt,  zu 
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V()llstitn(lij>(']ii  8('lnviin(l  der  kiioclipnicii  Waiidniif(  uud  zii  Luckeiibildiiii}^ 
iiu  Ncliadel  t'iilireii.  Odei'  es  kaim  iiebeii  der  fortsclii'eiteiideu  Jiesoi-ptiuii 
an  der  Iinu3nflache  Knochenneiibildiing  an  der  Aussenflaclie  der  betreft'en- 
den  Stelle  einhero-ehen ;  dadiirdi  resultieil  eine  umscliriebene  Er- 
Aveiternng,  Vorwolbun<^-  des  Scliadels,  nnd  man  kann,  Avenn  die 
liesorption  durcli  Neubildiing  von  Knochengewebe  niclit  conipensiei't 
wird,  von  lokaler,  excentrischer,  accommodativer  Atrophic  des 
Scliiidels  spreclien.  Wirkt  der  Drnck  melir  gleichmassig  auf  die  ganze 
Scluidelkapsel,  so  geht  neben  der  verliinderten  Knochenneubildung  und 
fort.scbreitenden  Eesorption  an  der  Innenflacbe  eine  niebi'  weiiige)' 
gleichmiissig  iiber  die  Anssenfladie  der  Schadelwolbung  verteilte  Knodien- 
apposition  einber;  so  entstelit  eine  totale  Erweitei'ung  der  Schadel- 
kapsel,  und  da  die  Knochenneubildung  nieist  hinter  der  Eesoi-ptioii 
zuriickbleibt,  eine  totale  excentrische  accommodative  Ati-oi(]ii(^ 
des  Schadels. 

Verkleineruugen  des  Schadelinhaltes  infolge  von  totalen  odei- 
partiellen  Henimungen  der  Gehirnentwickelung  oder  von  Schrumpfungen 
Oder  atrophischen  Processen  ini  Geliii-n  konnen  eine  Verkleinerung  dei' 
Schadelhohle  nach  sich  ziehen.  Entwickelt  sich  aber  bei  Yolum- 
verminderung  des  Gehirns  ein  raumausgleichender  H3^(li'ops  ex  vacuo  im 
Schadel,  so  kann  die  Verkleinerung  der  Schadelhohle  ausbleiben.  Die 
Eaumverminderung,  sei  sie  eine  lokale,  partielle  oder  eine  allgemeine 
Yerengerung,  geschieht  beim  ausgewachsenen  Schadel  diu-ch  Knochen- 
apposition  auf  der  Innenflacbe  des  Schadels,  vor  allem  an  der  Schadel- 
wolbung im  Stirn-  und  Scheitelbein,  sodass  sich  unter  Umstanden  eine 
Verdickung  und  Sklerose  (concentrische  accommodative  HA'per-  j 
trophie)  des  Knochens,  zunaclist  ohne  wesentliche  Verandeiiiug  der  I 
ausseren  Schadelform,  entwickeln  kann.  Bei  einem  Zuriickbleiben  des 
Gehimvolumens  im  Ganzen  oder  in  einzelnen  Abschnitten,  wahreud  dei- 
Schadel  noch  im  Wachstum  begriffen  ist,  kann  das  innere  Eelief  der 
Schadelkapsel  den  kleinen  Formen  des  zuriickgebliebenen  Gehirns  angepasst 
bleiben.  So  sah  Chiari  vorzugsweise  bei  Idioten  mit  hj'poplastischem 
Gehirn  eine  betrachtliche  Hyperostose  vorwiegend  der  Schadelbasis,  welche 
sich  wahrscheinlich  erklait  durch  Ausbleiben  der  Knocheuresorption  an 
der  Innenseite,  wahrend  an  der  Aussenseite  das  Knochenwachstuui  seinen 
selbstandigen  Weg  weiterging.  In  anderen  Fallen  kann  gleichzeitig 
Knochem'esorption  auf  der  Aussenflache  und  damit  eine  lokale  Ab- 
flachung  oder  ein  Einsinken  einer  Schadelpartie  oder  eine  Verkleinerung 
der  ganzen  Schadelwolbung  eintreteu.  Solche  Einengungen  konnen  vor- 
kommen  liber  porencephalischen  Defecten,  Schrumpfungen  nach  Polio- 
encephalitis; auch  iiber  alten,  stark  geschrunipften,  grossen  Er-  ^ 
weicliungsherden  (z.  B.  nach  Embolie  einer  Art.  fossae  Sylvii).  Bei 
Schrumpfung  des  einen  Stirnhirns  z.  B.  nach  encephalitischen  Processen 
im  Kindesalter  kann  sich  der  zugehorige  vordere  Schadelabsclinitt  unter 
Entwickelung  betrachtlicher  Hyperostose  einseitig  verengen.  Nach  ^'or- 
lust  des  Bulbus  verkleinert  sich  allmahlich  die  knocheriie  Oi'bita. 

In  manchen  Fallen  wird  die  Eaumverminderung  ganz  vorwiegend  ! 
durch  die  innere  Tafel  der  Schado^lkiu^chen  besorgt;  diese  riickt  iiber  den  ? 
luftluiltigen  Knocbenzellen  der  vorderen  und  mittleren  Schadelgrube  all- 
mahlich concentriscli  insScbiidelinnere  vor,  wobei  dieLuftzellen  eine  enorme 
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Erweitenui^-  erfalireii  koiiiien.  Bei  iiianclieii  Fallen  yon  progressiver 
Paralyse  init  starker  Schrumpfuug-  lies  Frontalliirns  g-elit  die  Erweiteriiiig- 
der  Luttzellen  des  Stirn-,  Sieb-  mid  Keilbeins  (s.  S.  306)  soweit,  dass 
die  vordereu  Schadelg-riiben  audi  iiber  den  Orbitae  weit  seitwarts  von 
der  Mittellinie  einen  vollstandigen  doppelt.eu  hiftliolileii  Boden  besitzen, 
dessen  luftlialtiger  Zwisclienranm  bis  1  cm  tief  sein  kann;  audi  kann 
die  seiikredite  Partie  des  Stiriibeins  iiber  den  Supraorbitali-aiidein  nadi 
oben  und  seitwarts  in  grosser  Ausdelmung-  doppelwaiidig  und  luftliohl 
sein.  Die  nach  dem  Cavum  cranii  sidi  vorwolbende  Tabula  interna  zeigt 
in  soldien  Fallen  inandinial  einen  scliarfen,  tief  en  Abdi'uck  der  anliegenden 
Geliirnoberlladie;  den  AVindung-en  entspreclieu  Vertiefungen,  walirend  in 
die  Furdien  sicli  scharfe  und  spitze  Knodienleisten  hineiiilegen.  So  kann 
diirdi  diese  concentrisclie  accommodative  Atrophic  des  Knochens 
ein  alinliclies  Bild  der  Knocheninnenflache  erzeugt  werden,  wie  bei  der 
excentrisclien  Atropliie  infolge  von  Hirndruck  (s.  S.  318). 

Besonders  bei  alteren  Individuen  bleibt  eine  nennenswerte  accom- 
modative Yereng-erung-  des  knodiernen  Scliadels  iiberhaupt  leiclit  aus, 
es  ^^ird  der  Yerlust  an  Gehirnvoliiinen  durcli  Ansanimluug-  seroser 
Fliissig-keit  in  der  Sdiiidelhohle  (Hydrops  ex  vacuo)  ausgeg-lichen,  und 
zwar  entwickelt  sich  dabei  liauptsachlicli  der  sog.  Hydrocephalus  ex- 
ternus  oder  meningeus,  Ansammlung  seroser  Fliissigkeit  im  Arach- 
noidealrauni  der  Leptomeninx.  Ueberhaupt  konimt  nach  volligem  Abschluss 
des  Schadelwachstums  und  nach  definitiver  fester  Verzahnung  der  Nahte 
die  Anpassung  des  Schadels  an  seiuen  Inhalt  weniger  leiclit  zustande,  ins- 
besondere  nicht  die  starkeren  totalen  Erweiterungen  und  Verengerungen, 
wogegen  lokale  accommodative  Ausbuchtungen  oder  Einengungen  des 
Schadelraums  sich  nicht  allzu  selten  auch  bei  Erwachseuen  ent- 
wickehi.  Selten  durchbrechen  intracranielle  Tumoren  die  Dura  und  den 
Schadel;  intracerebral  Geschwiilste  usurieren  und  zerstoren  manchmal 
die  iiber  ihnen  liegende  Leptomeninx. 

Nach  alledem  besitzt  also  der  knocherne  Schadel  auch  noch  beini 
Erwachseuen  eine  gewisse  Modellierfahigkeit;  die  Formveranderung  wird 
allerdings  nicht  durch  Biegen  und  Ummodellieren  der  einmal  vorhandenen 
Knochensubstanz  erzeugt,  sondern  durch  Schwund  von  Knochensubstanz 
an  der  einen,  durch  Anbildung  an  der  anderen  Stelle;  diese  Combination 
von  Knochenresorption  mit  Knochenneubildung  ist  ein  Yorgang,  welclier 
ganz  allgemein  bei  pathologischen  Processen  am  Skelet  zur  Beobaclitung 
kommt  (Litteratur  bei  M.  B.  Schmidt ^■'^^).  Der  Schadel  teilt  mit  anderen 
platten  Kno(;hen  die  Eigenschaft,  dass  pathologische  Processe  hauiig  sich 
nicht  aiif  eine  Seite  beschranken,  sondern  leicht  beide  Ausseuflachen  und 
die  gauze  Dicke  des  Knochens  in  Mitleidenschaft  ziehen. 

Einzelne  accommodative  Veranderungen  des  Gehirnscliadels  nach  der 
Seite  des  Plus  und  des  Minus  hin  verdienen  besondere  Besprechung: 

Beim  Hydrocephalus  interniis  chronicus  congenitus  entwickelt 
sich  die  Delinung  der  Schadelkapsel  in  besonders  cliaraktei  istisclier  Weise 
und  so  stark,  dass  der  liydrocephalisclie  Schadel  leicht  ein  G  eburts- 
hnulernis  werden  kann;  manchmal  platzt  er  inti-a  partuni  und  entleert 
seine  Fliissigkeit  (Ahlfel(M).  Die  unter  hohem  Di'uck  stehende  und 
stetig  langsam  zunehmeiule  Ansammlung  von  A'eiiti-ikelfliissigkeit  liisst 
die  Nahte  und  Fontanellen  nicht  nur  nicht  zum  Sdiluss  kommen,  sondei-n 
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bedingt,  aucli  sclioii  im  iiitraiiteriiieii  Lebeii,  eine  betrachtliclie,  uac.h  dei- 
Gebui't  fortschreiteude  Ei'weiterung  derselben,  sodass  grosse  Abscliiiitte 
des  Schiideldaches  der  kiiOcheriien  Bedeckung  entbeliren.  Zwar  sucht 
(las  FliicUeiiwachstimi  der  ])latten  Schadelkiiocheii  init  der  Verg-rosseriino- 
des  Kopfes  Schritt  zu  halten,  die  platteii  Knoclieii  erlangen  eine  oft  weil 
Uber  die  Norm  gelieiide  Aiisdehmnig;  trotzdem  koiiiint  in  den  progressiveii 
Fallen  ein  knoclierne]-  Verscliluss  der  Schadelkapsel  nicht  zustande. 
sondern  die  Diastase  der  Knodien  nimnit  stetig  zu.  So  bleiben  besonders 
auf  der  Holie  des  S(;hadeldaches  und  in  der  Gegend  der  Fontanellen  breite 
Strassen  rein  liautig  und  wolben  sich  starker  vor,  wiilirend  die  Rander 
der  Knochen  sehr  diinn  zugescharft  sind.  Innerhalb  der  einzelnen  Knochen- 
platten  finden  sicli  liaufig  stark  verdiinnte  Stellen  oder  audi  volistandige 
Knodiendefekte,  wahrend  in  den  breiten  Nahten  und  Fontanellen  sidi 
besondere  Schaltknoclien  ausbilden  konnen.  Die  Sdiadelbasis  nininit 
an  der  Vergrosseruug-  relativ  nur  wenig  Anteil,  daher  sitzt  die  ver- 
grosserte  Schadelkapsel  als  machtige  nach  alien  Seiten  libersteheude 
Kugel  auf  eineni  verbaltnismassig  kleinen  dreieckigen  Gesichtsteil;  die 
Stii'nbeine  bilden  in  scbweren  Fallen  eine  nadi  vorn  stark  iiber  das 
Gesidit  vorspringende  maclitige  gewolbte  Stirn,  die  Supraorbitalriinder 
sind  nacb  unten  convex,  ebenso  die  Orbitaldacher,  daher  ist  der  Raum  der 
Orbita  verengt.  Die  ausseren  Ohroffnungen  sehen  nacli  unten,  die  Schuppen- 
teile  der  Schlafenbeine  uud  des  Hinterhauptbeius  laden  mit  starker 
Wolbuug  weit  nach  den  Seiten  bezw.  nach  hinten  aus  und  nahern  sicli 
mehr  der  horizontalen  Lage.  Die  Fllissigkeitsansammlung  im  Schadel. 
welche  bei  Hydrocephalus  gleich  nach  der  Geburt  manclimal  schon 
200 — 300  gr  betragt,  kann  eiuige  Liter  erreichen;  der  Kopfumfaug  am 
Ende  des  1.  Lebeusmonates  (normal  beim  Neugeborenen  37  cm)  kanii 
schon  50  cm  betragen,  und  spater  kann  die  Schadelgrosse  des  Kinde> 
diejenige  eines  Erwachsenen  weit  iibersteigen. 

Wahrend  hohe  Grade  von  Hj^drocephalus  totlich  verlaufen.  kann 
bei  geringen  Graden  die  Fliissigkeitsansammlung  und  die  Dehnung  des 
Schadels  zum  Stillstand  kommen.  Solche  Individuen  sind  lebensfahig; 
es  kann  noch  ein  knoclierner  8cliluss  der  Nahte  zustande  kommen:  mancb- 
mal  entwickelt  sich  mit  dem  Zuriickgelien  des  Schadelinhalts  eine  raum- 
ausgleicliende  concentrisclie  Hyperostose  der  Schadelknochen.  Im  Ganzen 
bleibt  die  Schadelform  audi  bei  den  zu  Stillstand  und  Eiickbildung 
gelangten  Fallen  eine  abnornie.  (Litteratur  iiber  Hydrocephalus  bei 
Heubner««,  Fr.  Schultze ^•^•'^*). 

Bezliglich  der  Ursachen  des  angeborenen  Hydrocephalus  ist  hin- 
reichende  Ivlarheit  nicht  vorhanden.  Solovtzof f  ^"^  will  denselben.  sowie 
die  meisten  Missbildungen  des  Centralnerveusystems.  auf  congenitale 
Syphilis  zurlickf iihren ;  diese  Erklarung  mag  zwar  fiir  manche  Falle,  aber 
wohl  nicht  in  der  von  diesem  Autor  angenommenen  Allgemeinheit  zu- 
treffen.  Von  Anderen  werden  intrauterine  und  Geburtstraumen.  weldie 
chronisch  meningitische  Verauderungen  nach  sich  ziehen.  als  ursiichlidies 
Moment  angefiihit;  auch  sollen  schwere  Schadeltraumen  mit  Gehirn- 
erschiitterung  und  chronisch  meningitischen  Prozessen  noch  im  splitereu 
Leben  zu  Hydi-oceplialus  interims  fiihren  kinmen.  "W'ahrsdieiulidi  konnen  in 
einzelnen  Fallen  chronisch  entziindlidieProzesse  auMeningen  und  IMexus  die 
freie  Circulation  des  Liquor  zwischen  den  Ventrikelraunien  und  dem  Arach- 
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noi(lealraiuiiliemmendurcUA>,rleguiigderiiormalenCommiinicationsoffi^ 
(s.  8.  309);  eine  Verdickniig  und  Verwaclisiing-  der  Leptomeninx  im  grosseu 
Qnersclilitz  des  Gehirns  mag  in  nianclien  Fallen  ausserdeni  gieiclizeitig-  durch 
(  onipression  der  Vena  Galeni  eine  Transsndation  in  die  Ventrikel  liervor- 
rufen.  Vielleicht  kann  dm-cli  ventilartigen  Verscliluss  im  engen  Aquae- 
diict  der  Liquor  in  den  Grossliirnventrikeln  gestaut  werden  (Boenning- 
liaus).  In  vielen  Fallen  tritt  der  Hydrocephalus  auf  zusammen  mit  ander- 
-\veitigen  Missbildungen  am  Centralnervensystem,  so  mit  einem  Hirnbruch 
Oder  mit  Hydromyelie,  Spaltbildung-en  der  Wirbelsaule,  Myelocystocele, 
f'yclopie;  die  Ursache  des  Hydrocephalus  ist  dann  mit  derjenigen  der 
aiideren  Missbilduug-  verkniipft.  Manchmal  fehlt  bei  Hydrocephalus  die 
I'^alx  magna,  der  Balken  und  das  Grosshirn  zeigen  verschiedenartige 
anderweitige  Missbildungen.  Familiares  und  hereditares  Vorkoramen  ist 
beobachtet.  Czerny  hat  bei  Hydrocephalus  Hypoplasie  der  Neben- 
nieren  gesehen. 

Die  gleichen  Schadelveranderungen,  wie  beim  angeborenen  Hydro- 
cephalus, konnen  sich  entwickeln,  wenn  eine  betrachtliche  Vermehrung 
der  Ventrikelfliissigkeit  bei  Kindern  erst  einige  Zeit  nacli  der  Geburt 
emsetzt,  sei  es  dass  ein  geringer  schon  bei  der  Geburt  bestehender,  aber 
anfanglich  nicht  bemerkter  Hydrocephalus  erst  spater  zunimmt,  sei  es 
dass  spater  eintretende  Erkrankungen,  wie  liberstandene  Meningitiden  oder 
vielleicht  auch  luetische  Veranderungen  der  Meningen,  erst  die  A\^asser- 
ansammlung  herbeifiihren  (Hydrocephalus  in t emus  chronicus 
a  c  qui  sit  us). 

Bei  manchen  Fallen  von  congenitalem  Hydrocephalus  internus,  bei 
welchen  das  Gehirn  auf  einem  sehr  niedrigen  blasenartigen  Entwickelungs- 
zustand  verharrt,  kann  der  Gehirnschadel  abuorm  klein  und  dabei  stark 
deformiert  bleiben,  Avenn  die  Wasseransammluug  in  den  Ventrikeln  nicht 
progTcdient  ist  (Hydromikrencephalie). 

Zu  untersclieiden  vom  hydrocephalischen  Schadel  ist  dei-  gewohnliche 
vergTosserte  rachitische,  welcher  nie  so  gross  wird  und  viereckig  ge- 
gestaltet  ist,  iibrigens  auch  Knochenliicken  aufweisen  kann  (s.  S.  324). 
Virchow^''^  erwahnt  Hypertrophien  des  Gehirns  (wahrscheinlich  auf 
Hyperplasie  der  interstitiellen  Gewebsteile  beruhend),  bei  rachitischen 
und  ski'ophulosen  Kindern,  bis  zum  Gehirngewicht  von  1900  gr  bei  einem 
dreijahrigen  Kind;  diese  Vergrosserungen  des  Gehirns  bedingen  eine  der 
hydrocephalischen  ahnliche  Erweiterung  dei'  Schadelkapsel. 

Andauernd  erhohter  Innendruck  wird  in  der  Schadelholile  (abgesehen 
vom  angeborenen  Hydrocephalus)  vorzugsweise  durch  intracraiiielle 
Tunioren  erzeugt,  entweder  durch  die  Y olumsvermehrung  des  nicht  fliissigen 
Scliadelinhalts  oder  wohl  hauptsachlich  durch  den  zur  Gescliwulst  hinzu- 
tretenden  secundaren  Hydrocephalus  internus;  bei  Kindern  und  jugendlichen 
Individuen  entwickelt  sich  bei  solchem  dauernden  allgemeinen  Hirndruck  die 
hydrocei)lialische  Erweiterung  des  8chadels;  ausserdeni  konnen  Tumoren 
lokale  Knochenausbuclitungen  am  Schadeldach,  Erweiterungen  der  von  ihnen 
occupierten  Schadelgrube  (Beneke^"),  Asymmetrien  des  Schadels  hervor- 
nifen;  nach  Bruns^"  werden  vielleicht  in  seltenen  Fallen  schon  ge- 
sclilossene  Nahte  wieder  gesprengt  und  so  Spaltbildungen  erzeugt.  Auch 
beim  ausgewachsenen  Schadel  erzeugt  bei  dauerndem  allgemeinem  Hirn- 
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druck  das  gegeii  den  Knoclien  aiigepresste  Gehirii  eine  Atropine  dei- 
knocliei'iien  IniieiiHiiclie  des  Scluidels,  welche  zuiiachst  iiifolge  von  lacunai-er 
Knoclienresorption  rauli  wird,  dann  ilire  Tabnla  interna  verlieren  kann. 
Das  8cliadeldach  und  die  weniger  .stai'ken  Partien  der  Scliadelbasis  konnen 
auf  diese  Weise  bis  zur  iinssersten  Transparent  verdiinnt,  in  seltenen 
Fallen  aucli  durchbroclien  werden,  die  Scliadelgrosse  kann  zunehnien. 
Die  Knoclienresorption  ist  liaufig  am  starksten  aut  der  Hohe  der  Geliirn- 
windungen,  sodass  sicli  dieselben  auf  der  Innenflaclie  der  8cliadelkapsel 
abdriicken,  wahrend  entsprechend  den  Gehirnfurchen  Knoclieukarame 
stelien  bleiben  konnen;  das  Tegmen  tympani  kann  bis  zur  Entsteliung 
von  Defecten  verdiinnt,  der  '^Piirkensattel  durcli  Tumoren  der  Hypophysis 
stark  erweitert  und  usuriert  werden  (vgi.  S.  314,  excentrische  Atrophie). 

Bei  langer  dauerndem  starkem  Hii^ndruck  konnen  kleinere  Teilchen 
der  Geliirnrindenoberflaclie  ohne  Zerreissung  der  Leptomeninx  zwischeu 
die  feinen  Leisten  der  Durainnenflaclie  und  in  die  Spalten  der  Dura 
hineingepresst  werden  und  schliesslicli  nacli  Durclibrechung  der  Dura 
sogar  zu  griibclienf  ormigenUsureu  der  Schadelknoclien  f  iiliren;  solche  Grubeu, 
in  welche  kleine  Hiriiheriiien  hineingepresst  sind,  konnen  das  Schadel- 
dach  Oder  die  Basis  an  den  verschiedensten  Stelien  vollig  perforieren,  wie 
dies  manchmal  unter  normalen  Verhaltnissen  einfache  Pacchioni'sche 
Granulationen  tliun.  In  seltenen  Fallen  scheint  bei  Hirndruck  Geliii'u- 
masse  der  Eiudenoberflache  ins  Innere  von  Arachuoidealzotten  hinein- 
gedriickt  zu  werden  (Beneke^"). 

Intracranielle  Geschwiilste,  welche  an  der  Schadelbasis  median  liegeu, 
konnen,  wenn  sie  im  Stirnhirn  oder  im  3.  Ventrikel  sitzen,  das  Siebbein 
ausbuchten,  usurieren  und  durchbrechen.  Geschwiilste  des  Infundibulums 
und  der  Hypophysis  fiihren  zu  Erweiterung  und  Usiu^  der  Sella  turcica  und 
zum  Schwund  der  Knochenvorspriiuge,  welche  die  Sella  turcica  begrenzen : 
dabei  konnen  Sinus  cavernosus,  Carotis  interna  und  die  zui'  Orbita 
zieheuden  Gefasse  coniprimiert  werden.  Geschwiilste  der  Briicke  konnen 
in  die  Pars  basilaris  des  Occipitale  und  in  den  Keilbeinkorper  breite 
muldenformige  Vertiefungen  eindriicken.  Tumoren  des  Acusticus  konnen 
Impressionen  des  Petrosum  in  der  Gegend  des  Porus  acusticus  herbei- 
fiihren.  Echinokokken  und  Aneurysmen  der  basalen  Geliii'narterien 
konnen  ebenso  wie  Geschwiilste  wirken. 

Extracranielle  Tumoren  konnen  den  Schadel  von  ausseu  her  zur 
Usur  und  Perforation  bringen;  so  konnen  die  Fibrosarkome  des  Nasen- 
racheiu'aumes  die  Schadelbasis  perforieren.  Eiteruugen  der  Stirnhohle 
mit  Retention  des  eiterigen  Inhaltes  konnen  die  Stirnholile  erweitern 
und  schliesslich  die  hintere  innere  Knochenwand  der  Hohle  nach  deni 
Cavum  cranii  hin  durchbrechen.  Walirscheinlich  ist  es  bei  GeschAviilsten 
niclit  der  mechanische  Druck  allein,  welcher  den  Knochen  zum  Schwund 
bringt,  sondern  als  wesentlicher  Faktor  fiir  die  Knochenresorption  kommen 
haufig  noch  die  an  der  Grenze  wachsender  Geschwiilste  sich  abspielenden 
entziindlichen  lieizungen  der  Gewebe  in  Betracht. 

Maligne  extra-  und  intracranielle  Tumoren  greifen  niclit  selten  die 
Schadelkapsel  nicht  auf  dem  \\'ege  der  Druckusur  an,  sondern  durch- 
wachsen  infiltrativ  die  Ivnocliensubstanz,  wobei  letztere  durcli  lacunare 
Resorption  und  Halisterese  verloren  geht  und  das  Knochenmark  schwindet. 
So  konnen  Epitheliome  der  Kopfliaut,  Sarkome  oder  Carcinome  des  Ober- 
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kiefers,  Sarkome  der  Scluidelbasis  in  die  8cli;iileldecke  bezw.  Basis  liiii- 
ein-  uiid  hiiidurclnvaclison  mid  dann  auf  das  Gehirii  selbst  iibergreifen. 
Xicht  gerade  haufig  kommt  es  dabei  voi-,  dass  von  derartig-en  malignen 
(iescliAviilsten  grossere  Bezirke  der  Scliiidelknoclien,  so  z.  B.  ein  grosser 
Teil  der  iSchadelbasis,  fast  ganz  durcli  Gescliwnlstgewebe  substituiert 
w  erden,  wobei  zunilclist.  da  die  Dura  niclit  gleicli  durclibroclien  zu  werden 
braucht,  die  nrspriingliche  Knoclienform,  abgesehen  von  massiger  Ver- 
dickung  und  etwas  pluniperer  Gestaltung,  im  ganzen  erhalten  sein  kann. 
l)ie  durcli  Gesclnvulstgewebe  substituierten  Knoclien  sind  weicli  (car- 
cinomatose  oder  sarkoinatose  Osteomalacie). 

Ini  Greisenalter  oder  bei  scliwereu,  langeandauernden  maran- 
tischen  Zu  stand  en,  wo  am  gesammten  Skelet  sich  starke  Atropine 
entwickeln  kann,  atropbieren  auch  die  Schadelknodien  (Virchow  ^^•'); 
ganz  besonders  sind  von  der  maraiitischeii  und  senilen  Atrophic  die 
Scheitelbeine  betroffen.  Hier  handelt  es  sicb  wohl  nur  zum  geringsten 
Tell  urn  lokale  accommodative  Atrophic,  sondern  vorzugsweise  um  Processe, 
welcbe  voni  Gesanimternahrungszustand  abbangen  (Kouwer  und  van 
"Walsem"'*).  Die  Knochenbalkchen  der  Diploe  und  die  beiden  Tabulae 
konnen  diimier  v^^erden,  ohne  dass  dabei  vorerst  die  Gesammtdicke  des 
Scliadeldacbs  nennenswert  abnimmt,  die  Diploe  schimmert  dann  blaulich 
durch  die  Aussenflache  des  Scbadels  durcb,  und  der  Knocben  gerath  so 
in  den  Zustand  seniler  Osteoporose  und  Osteopsathyrosis  (Knochen- 
briichigkeit).  Haufiger  fiihrt  die  Resorption  der  Knochensubstanz  zu 
einer  starken  Verdiinnung  der  Diploe,  bis  zu  ihrem  volligen  Schwunde, 
wo  dann  die  aussere  und  innere  Tafel  dicht  aneinander  liegen;  derartige 
diinne  Schadel  ohne  Diploe  sind  sehr  unelastisch  und  sprode,  sie  er- 
leiden  sehr  leicht  Fraktiu'en. 

In  schweren  Fallen  kann  die  Tabula  externa,  selten  die  ganze  Dicke 
des  Schadelknochens  bis  zur  Liickenbildung  stellenweise  schwinden;  die 
Aussenflache  des  Scbadels  wird  dabei  matt,  rauh,  zeigt  feinste  Poren, 
manchmal  auch  grossere  Gefasskanale.  An  den  Scheitelbeinen  fiihren 
die  scliwei'eren  senilen  Atrophien  manchmal  zu  einem  beidseitigen  sym- 
metrischen  Einsinken  der  Knochenaussenflache  in  Form  von  beinahe  hand- 
tellergi'ossen,  langlichen  stark  transparenten,  nur  noch  von  der  Tabula 
interna  gebildeten  flachen  Gruben  im  Bereich  der  Scheitelhocker.  Naclist 
dem  Scheitelbein  atrophieren  im  Senium  noch  die  Hinterhauptschuppe, 
seltener  das  Stii-nbein.  Die  Schadelkapsel  kann  sich  manchmal  bei  der 
senilen  Atrophie  im  ganzen  etwas  verkleinern,  die  Sinus  frontales  konnen 
sich  im  hoheren  Alter  sowohl  im  horizontalen  wie  im  vertikalen  Teil 
des  Stirnbeins  erweitern  (concentrische  accommodative  Atropine,  s.  S.  314); 
auf  der  Innenflache  des  Scbadels  treten  dabei  manchmal  neugebildete 
Knochenauflagerungen  in  Form  dichtstehender  feiner  spitzer  Osteopliyten 
Oder  mehr  breiter  Knochenplattchen  auf. 

Die  senile  und  marantische  Knochenresorption  und  -Atrophie  kommt 
znstande  durch  die  sog.  lacunare  Resoi'ption  vermittelst  Osteoklasten  und 
durch  Bildung  der  sog.  perforierenden  ('anale;  sie  ist  zu  unterscheiden 
von  der  senilen  Osteomalacie,  bei  welcher  der  halisterische  Knochen- 
schwund  die  Grundlage  der  Consistenzverandenmg  bildet  (s.  S.  327). 
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Nach  To  111  in  or  ist  die  Altersatrophie  der  Knochen  auf  regelmassigen  Fortgang 
dor  iioriiialerwuise  am  Skolet  immer  siattfindendon  lacuiiareii  liesorptioii  bei  gloit-h- 
zciitigLMii  Aul'liiircn  der  (vor  deni  Senium  elM.'iifalls  iioiTiiuleii)  stiindigen  Knochenappositioii 
(lurch  Osteoblasten  zuriickzut'iihreii. 

Boi  jugondlichcn  iiidividuen  odcr  Krwachseneii  rnittlereii  Lebciisalters  findct  man 
manclimal  ein  selir  diiniics  (1 — 2  mm  starkes)  durchscheinondos  Scliiideldaci),  weleliem 
die  Diploo  last  ganz  fehit,  sodass  die  aussere  uiitl  ianere  'J'afei  sich  fast  beriihren  oder 
vereinigt  erscJieinon;  cine  L'rsache  fiir  die  geringe  Knochencntwickelung  ist  meist  nicbt 
anzugeben.  Solclie  Schiidel  iiiid  audi  weniger  diinne  mit  sklerotischer  IJiploii  (Pajjier- 
st'hadel,  Ghisschadel)  sind  sohr  sprode  und  breclien  leicht;  die  Ciruben  der  Aracii- 
iioidealzutten  entbohrcii  an  ihncn  manclimal  der  knochernen  Bedeckung. 

Eine  walirsclieinlicli  auf  Nerveneinfluss  (Stoi-iingen  im  Quintus, 
Vircliow,  Mendel"';  oder  Sympatliicus,  Seelig-miiller  Jen- 
drassik"^)  bemliende  „neurotische"  Atropine  der  .Scliadelknoclieii  findet 
sicli  bei  der  Hemiatrophia  facialis,  welclie  ziierst  Haut  und  Weicli- 
teile,  daun  die  Knoclien  einer  Gesichtshalfte  betrifft  und  schliesslicli 
walirend  ilires  selir  clu'onisclieu  Verlaufs  auch  die  Schadelknoclien  der 
erkrankten  Kopfhalfte  ei-greifen  kami;  besonders  am  Stirnbein  kann  eine 
Abflacliung-  vorkommen. 

Bei  allgemeinem  Zwergwuclis  mit  im  wesentliclien  proportionierten 
Korperformen  (Nanosomie)  kann  aucli  der  Schadel  eine  annaliernd  pro- 
portionierte  Verkleinerung-  des  normalen  darstelleu  und  zum  iibrigen  ver- 
kleinerten  Korper  annaliernd  in  normalem  Grossenverlialtnis  stelien. 

Einzelne  Falle  von  Zwergwuchs  sind  durcli  einen  I'elativ  besonders 
kleinen  Kopf  ausgezeicbnet  (Nanocephalie),  sie  bilden  den  Uebergang 
zur  Mikrocephalie,  bei  welclier  das  Missverbaltnis  des  selu'  kleinen 
Kopfes,  und  besonders  des  gering  entwickelten  Hirnschadels  zu  dem 
iibrigen  niclit  notwendigerweise  zwergliaften  Kiirper  nocli  viel  starkei- 
liervortritt.  Niclit  zur  eigentlichen  Mikroceplialie  gehort  die  abnorme 
Kleinheit  des  Schiidels  bei  schweren  Geliirnmissbildimgen  (Enceplialocele. 
Anencephalie,  C3xlopie,  manche  Falle  von  Hydrocepbalie),  vielmelir  ist 
miter  Miki'ocephalie  im  eiigeren  Sinne  (Marchand'"'- ^°'^)  die  abnorme 
Kleinlieit  eines  Schadels  zu  verstehen,  dessen  Geliirn  im  ganzen  in  Ent- 
wickelung  und  Grosse  melli'  oder  weniger  zuriickgeblieben,  aber  fi-ei  von 
grosseren  Deformitaten  und  Defekten  ist  (Mikrencephalie). 

Die  Verldeinerung  des  mikrocephalen  Schadels,  dessen  Capacitat 
auf  300 — 400  ccm  (statt  1500  ccm  beini  Mann  und  1300  ccm  bei  der  Fran) 
lierabgesetzt  sein  kann,  und  dessen  Horizoiitalumfang  statt  520  (d)  oder 
500  (q)  mm  Werte  bis  zu  360  mm  herab  aufweist,  betrifft  vorzugsweise 
die  platteu  Knochen  des  Schadeldachs,  welches  selir  iiiedrig  und  wenig 
gewolbt  ist.  Die  Schadelbasis  ist  im  ganzen  relativ  weniger  verkleinert, 
in  der  Breite  noch  mehr  als  in  der  Lange;  dalier  die  auffallende  Ver- 
schmalerung  der  Schadeldecke  zwischen  beiden  Lineae  semicirculares 
teraporales,  zwischen  welchen  die  vordere  Sclieitelpartie  leistenforniig 
vorspringen  kann.  Infolge  der  geringen  Wolbung  iiieht  die  Stirn  dicht 
iiber  den  Augenbrauenbogen  stark  zuriick,  letztere  treten  intensiv  hervor; 
Tubera  frontalia  sind  nicht  entwickelt.  Da  das  Gesiclitsskelet  relativ 
kraftig  entwickelt  ist  (Prognathismus),  so  gewinnt  der  Schadel  Aehnlich- 
keit  mit  dem  eines  Eaubtiers  oder  anthropoiden  Affen;  das  Gesichts- 
profil  wird  infolge  der  Prominenz  der  Nase  vogelahnlich. 
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Niclit  selten  ist  der  inikrocephale  Scliadel  asymmetrisch.  Seine 
Niilite  konnen,  wie  beim  uormalen  Schadel.  saniiiitlicli  ausgebildet  und 
ei  luilten  seiii.  es  ist  sogar  Persisteiiz  der  Frontaliialit  beobachtet  wordeii. 
SyiiostDse  eiiizehier  Niihte  koiuint  aber  vor,  nicht  selten  an  der  Sagittal - 
luiht.  Die  fruliere  Annahnie,  dass  die  Mikroceplialie  auf  grobnieclianische 
\Veise  durcli  eine  priiniature  Synostose  von  Nahtverbindungen  zustande 
konnne.  ist  in  dieser  AUgenieinlieit  nicht  aufrecht  zn  erlialten,  weil  ihi' 
die  beobachteten  Thatsaclien  widerspreclien.  Einzelne  Falle  von  Klein- 
heit  der  Scluidelkapsel  konnen  allerdings  auf  fiiilizeitiger  Verknocherung 
von  Xiihten  beruhen. 

Der  niikrocepliale  Zustand  des  Sehadels  kann  angeboren  sein;  der 
Seliadel  bleibt  dann  ancli  bei  der  weiteren  Elntwickelung  imme]-  weiter 
in  seineni  ^^'achstunl  ziu'iick  und  steht  friihzeitig  ganz  stille. 

Ueber  die  Ursache  der  Mikrocephalie  ist  iiiclits  sicheres  bekannt.  Weiiu  aucli 
jyiikroeephalie  in  Gegenden  des  endemischon  Kretinismus  liaufiger  vorzukommen  scheiiit, 
so  sind  beide  Kraiikheiten  doch  von  einander  zu  trennen.  Die  Frage,  ob  eine  primare 
Stoning  in  der  Eutwickelung  des  Gehirns  oder  des  Sehadels  oder  beider  zugleich  vor- 
Jicgt.  wird  verschiedou  beantwortet.  Nach  Marchand  (1.  c.)  handelt  es  sich  uin  primare. 
M'W  deu  Eltern  iibertragene  hiusiclitlicli  ihrer  Ursache  nicht  klargestellte  mangelhafto 
Anhige  des  Gehirns;  diese  Anlage,  und  damit  die  Mikrocephalie  ist  unter  Umstandeu 
weiter  vei-erbbar  (Mikrocephalie  bei  Eltern  und  Kinderii  und  bei  mehreren  Geschwistern). 
Intrauterine  traumatischc  Einwirkungen,  Enge  der  Eihaute  kommen  ursachlich  fiir  die 
oiuentliche  Mikrocephalie  wohl  nicht  in  Betracht.  Fiir  einzelne  nicht  typische  Falle 
II  Mikrocephalie  mit  beweglichen  Schadelknochen  nimmfc  Ahlfeld  als  Ursache  eine 
Iriihere  Hydrocephalic  an,  deren  Fliissigkeitsausammlung  geschwunden  ist.  sodass  nun 
dein  anfjinglich  gehenimteu  Gehirn  wieder  etwas  Wachstum  gestattet  wird  (Mikro- 
hyd roencephalie,  Cruveilhier);  bei  solchen  Fallen  ist  wohl  ein  in  seiner  Ent- 
Tvickelung  durch  Hydrocephalic  reduciertes  Gehirn  iiiassgebend  fiir  das  Kleinbleiben 
des  Sehadels. 

Friihzeitige  Yerkiiocheruug  von  Nahtverbindungen,  welche  sclion 
im  intrauterinen  Leben  oder  im  Kindesalter  erfolgen  kann  (normale  Ver- 
haltnisse  s.  S.  305),  fiihrt  zu  Abweicliungen  von  der  uormalen  Schadel- 
form.  Der  Schadel  pflegt  in  der  zuui  Verlauf  der  Naht  senkrechten 
Eiclitnng  in  seiner  Ausdelmung  zurlickzubleiben  und  wii'd  daher  in  dieser 
Eichtung  verengt  (partielle  Kraniostenose).  So  entstehen  melir  oder 
minder  starke  Abweichungen  vom  Schadeltj^pus  einer  Rasse  (s.  S.  322) 
Oder  auch  ganz  abnorme  Schadelformen.  Synostose  vieler  oder  aller  Nahte 
kann  allgemeine  Verkleinerung  des  Sehadels  (allgemeine  Kranio- 
stenose) und  damit  eine  Art  der  Mikrocephalie,  allerdings  nicht  die 
eigentliche  Miki-ocephalie  im  engeren  Sinne  (s.  S.  320)  hervorrufen. 

Virchow^*'-  welcher  den  Einfluss  der  Synostosen  auf  die 
Scliadelfom  kennen  lehrte,  machte  auf  die  ursachliche  Bedeutung  der 
friilizeitigen  sphenooccipitalen  und  intersphenoidalen  Synostose  fiir  die 
Verkiirzung  der  Schadelbasis  beim  Schadel  der  Kretinen  aufmerksam, 
ohne  jedoch  das  Fehlen  der  betreffenden  Knorpelfugen  als  notwendige 
Bf'dingung  fiir  die  Bildung  des  Xi-etinenschadels  zu  erkliiren  (cf.  Normales 
S.  305).  Nach  Langhans'"'  fehlt  bei  demselben  die  sphenooccipitale 
Synostose  sehr  haufig,  die  Knorpelfuge  ist  erhalten. 

Beim  Kretinismus  stellen  sich  postfotale  Kntwickelungsstorungen 
des  Kiirpers,  vomehmlich  des  Skelets  ein,  welche  wahrsclieinlich  auf  einer 
an  teiTitoriale  Bedingungen  gebundene  Aufhebung  der  S(;hilddi'iisen- 
fnnktion  beruhen;  Zusammenhang  des  endemischen  Kretinismus  mit  con- 
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g-(Miitaler  Hypliilis  oder  mit  Kacliitis  wird  zwar  von  luaiiclier  Seitt;  aii- 
g-eiiuiiiiiieii,  ist  aber  iiiclit  sidier  gestellt.  Der  8cliadel  partizipieit  an 
diesen  Storungen  des  postfotalen  Waclistums  in  liohem  Masse.  Die 
Einzieliung  der  Nasenwurzel  und  das  Zuriicktreten  der  ganzen  Nasen- 
gegend  des  Gesiclits,  die  Hauptniomente  fiir  den  bekannten  ki-etinistischen 
Gesiclitsausdruck,  finden  ilire  Krklarung  durcli  eine  Verkiirzung  der 
Scliadelbasis  in  sagittaler  Eiclitung;  diese  Verkiirzung  ist  in  nianchen 
Fallen  auf  die  erwalinte  friilizeitige  Verknoclierung  der  Knorpelfuge 
zwischen  vorderem  und  liinterem  Keilbeinkorper  und  zwischen  letztereni 
und  der  Pars  basilaris  des  Occipitale  zuriickzufuhren.  Wenn  bei  vielen 
Kretinen  diese  Knorpelfugen  niclit  friihzeitig  verknochern  (Langlians), 
so  kann  vielleicht  eine  mangeUiafte  Bildung  ossificationsfahigen  Knorpels 
an  den  Ossificationsgrenzen  der  Fugen  zu  der  Verkiii'zung  der  Knoclien 
der  Schadelbasis  gefiihrt  baben.  Einziehung  der  Gegend  der  Nasen- 
wurzel kann  ausserdem  zustande  kommen  obne  Verkiirzung  der  Schadel- 
basis durdi  geringe  Entwickelung  der  Knocben  des  Nasen-  und  vorderen 
Oberkieferskelets. 

Die  Knodien  des  Scbadeldacbes  konnen  bei  Ki^etinen  dicker,  der 
Scbadel  im  ganzen  lij^perostotisch  sein;  es  kommen  l)ei  ilmen  makro- 
cephale,  miki-ocepbale  und  sjmostotiscbe  Scbadel  mit  longitudinaler, 
querer  und  sclii^ager  Verengerung  vor.  Storungen  des  normalen  Gehii-n- 
baues  und  Idiotie  sind  haufig.  aber  nicht  immer  mit  kretinistiscbem 
Scbadelbau  verbunden;  in  Gegenden  des  endemiscben  Ki-etinismus  finden 
sicb  nicbt  selten  Individuen  mit  ausgesprocbenem  kretinistiscbem  Habitus, 
die  keine  Idioten  sind. 

Wenn  nacb  friihzeitiger  Nabtverknocberung  eine  Volunizuuabme 
des  Schadelinbaltes  durcli  normales  Gebirnwacbstum  oder  Bildung  patbo- 
logiscber  Produkte  im  Scbadelinnern  stattfindet,  so  kami  eine 
compensatoriscbe  Erweiteruug  des  Scbadels  mit  starkerer  Aus- 
debming  und  Wolbung  an  anderen  Stellen  eintreten,  wo  keine  Nabt- 
obliteration  bemmend  entgegentritt,  so  z.  B.  bei  balbseitiger  Obliteration 
einer  Nabt  in  der  Gegend  der  S3mimetriscb  gelegeuen  nicbt  obliterierten 
Nabtpartie  der  anderen  Scbadelseite.  Auf  diese  Weise  kommen  nach 
Virchow^^**  zabkeiche  patbologische  Scbadelfornien  zustande,  ein 
scbrag  verengter  (schiefer),  ein  quer  verengter  (langer,  scbmaler)  oder 
ein  langs  verengter  (kurzer,  breiter)  Scbadel.  Die  beiden  letzteren  Formen 
correspondieren  mit  den  von  Retzius  aufgestellten  normalen  Tvpen  des 
dolichocepbalen  und  des'  bracbj^cepbalen  Rassenscbadels ;  die  Doliclio- 
cepbalie  bezw.  Brachycepbalie  ist  fiir  eine  Rasse  eine  patbologische, 
wenn  sie  betrachtlich  iiber  die  empiriscb  festgestellten  Masse  des 
dolichocepbalen  oder  brachycephalen  Scbadels  der  Rasse  binausaeht 
(s.  S.  310). 

Virchow  '"^  giebt  mit  Bezugnahine  auf  die  in  der  Anthropologie  gebrauchliche 
Einteilung  der  Rassenschadel  folgendes  System  der  cliarakteristischen  patlio- 
logischen  Schadelformen: 

1.  Einfache  Makrocephali: 

a)  Wasserkopfe,  Hydrocepliali. 

b)  Grosskopfe,  Kepbaloues. 

2.  Einfache  Mikrocepliali :  Zwergkopfe,  Nanocephali. 

3.  Doliebocephali,  Langkcipfe : 
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ii)  Obere  mittlere  Synostose:  Einfache  Dolioliocephali  (Synostose  der  Pfeil- 
iialit) ;  Keilkiipt'e.  Sphenocei)hali  (Synostose  der  Pfeilnaht  mit  compensa- 
torischer  Entwickelung-  der  Gegend  der  grosseii  Fontauelle). 

b)  Uutere  seitliche  Synostose:  Schmalkopfe,  Leptocepliali  (Synostose  der 
Stirn-  und  Keilbeine);  Sattelkopfe,  Klinocephali  (Synostose  der  Scheitel- 
iind  Keil-  oder  Schlafenbeine). 

4.  Brachycephali,  Kurzkopfe: 

a)  Hiutere  Synostose:  Dickkopfe,  Pachyeephali  (Synostose  der  Scheitelbeine 
mit  der  Hinterliauptscliu])pe) ;  Spitz-  und  Znekerhutkopfe,  Oxycephali 
(Synostose  der  Scheitelbeine  mit  den  Hinterhaupt-  und  Schltifenbeinea 
und  compensatorische  Entwickelung  der  Fontanellgegend). 

b)  Obere  vordere  und  seitliche  Synostose:  Flachkopfe,  Platycephali  (aus- 
gedehnte  Synostose  von  Stirn-  und  Scheitelbeinen);  Rundkopfe,  Troeho- 
cephali  (partielle  Synostose  von  Stirn-  und  Scheitelbeinen  in  der  Mitte 
der  Hairte  der  Krauznaht);  Schiefkopfe,  Plagiocephali  (halbseitige  Syno- 
stose von  Stirn-  und  Scheitelbeinen). 

c)  'Untere  mittlere  Synostose:  Einfache  Brachycephali  (friihzeitige  Synostose 

von  Grand-  und  Xeilbein). 

Bei  den  fotalen  Skeleterkraukungeii,  welche  als  Rachitis  fetalis, 
richtiger  als  Chondritis  oder  Choudrodystrophia  ftitalis  (Kauf- 
mann^*>^^),  Mikromelia  chondromalacica  (Marc hand**")  bezeichnet 
werden,  kommen  Deformitaten  •  des  Schadels  vor.  Es  handelt  sich  bei 
der  Chondi'odystrophie  urn  Ossificationsstorungen  mit  hyperplastischer 
Wiicherung,  Erweichung  oder  fibroser  Umwandlung-  des  Knorpels  an 
den  knorpelig  praformierten  Teilen  des  Skelets.  Am  Schadel  betrifft 
die  Abnormitat  besonders  das  Tribasilare;  der  Cliviis  steht  sehr  steil, 
die  Kuochen  des  Schadelgrnndes  sind  zuniteil  verdickt  nnd  sklerotisch, 
verharren  zumteil  auch  in  knorpeligem  Zustand,  die  Schadelbasis  bleibt 
verkiirzt,  wahrscheinlich  weil  an  der  intersphenoidalen  nnd  sphenobasi- 
laren  Knorpelfnge  die  Knorpelwucherung  und  damit  das  Knochen- 
wachstnm  stillsteht  oder  diese  Fugen  friihzeitig  verknochern  (s.  S.  306 
Normales).  Infolge  der  Verkiirznng  der  Schadelbasis  entsteht  starke 
Einziehnng  der  Nasenwurzel  oder  Zurlicktreten  der  ganzen  Nasengegend 
(kretinistische  Gesichtsbildnng) ;  selbst  bei  pi-amaturer  Synostose  der  Fugen 
kann  librigens  die  Einziehung  der  Nasenwurzel  durch  starkere  Kuochen- 
ent\\ickelung  am  Gesichtsschadel  compensiert  werden,  wie  anderseits 
durch  geringe  Entwickelung  des  Nasen-  und  vorderen  Oberkieferskelets 
auch  ohne  Verkiirzung  der  Schadelbasis  eine  Einziehung  der  Nasen- 
wurzelgegend  hervorgerufen  werden  kann.  Die  Schadelknochen  sind 
haufig  dick  und  sklerotisch,  der  Schadel  ist  manchmal,  aber  nicht  immer 
verkleinert  (Litteratur  bei  M.  B.  Schmidt  ^■'^).  Flir  die  Krankheitsgruppe 
der  fotalen  Chondi'odystrophie,  deren  Ursachen  nicht  feststehen,  ist  eine 
Zugehorigkeit  weder  zur  eigentlichen  Rachitis  noch  zum  Kretinismus 
Oder  zur  thyreopriven  Kachexie  bezw.  dem  Myxoedem  sichergestellt. 
Die  Knochenveranderungen  der  Rachitis  und  des  Kretinismus  setzen  im 
postfotalen  Leben  ein.  Die  miki'oskopischen  Storungen  der  endochon- 
dralen  und  periostalen  Ossification  sind  bei  der  Chondrodystrophie  andere 
als  bei  echter  Rachitis.  Ob  iiberhaupt  echte  Rachitis  intrauterin  vor- 
kommt,  ist  noch  eine  Streitfrage  (Mori  "^). 

Zu  trennen  von  der  Chondrodystrophie  sind  die  Falle  von  Osteo- 
genesis imperfecta  der  Neugeborenen  (Stilling^"'),  bei  welchen  infolge 
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von  stark  verniinderter  Anbilduiig  der  gesannnten  Tela  ossea  (einfacliei- 
Aplasia  bezw.  Hypoplasia)  eiiie  starke  Briichigkeit  der  Knochen  ver- 
handeii  ist  (Fragilitas  ossiuin,  Klebs).  Die  platten  Knochen  des 
Scliadels,  an  welclien  sicli  die  Erkrankung  besonders  gerne  und  intensiv 
entwickelt,  sind  in  grosser  Ansdehnung  rein  hautig,  weiche  bindegewebige 
Menibranen  oline  Knochen  oder  niit  nur  sparlichen  eingelagerten  manch- 
mal  fiacturierten  Knochenplattchen  (Harbitz*"'^).  Die  Schadelbasis  Lst 
zumteil  verknochert,  zumteil  noch  knorpelig,  im  ganzen  bilichig.  Im 
Gegensatz  zur  Chondrodystrophie  ti'ifft  die  Ossificationshemniung  liier 
starker  die  dnrch  periostale  Ossification  entstandenen  platten  Beleg- 
knochen  der  Schadeldecke,  weniger  die  endochondrale  Ossification  der 
Schadelbasis. 

Die  Rachitis  ist,  da  sie  an  sich  sehr  hauflg  vorkommt  mid  gerade 
die  Schadelknochen  mit  Vorliebe  befallt,  eine  der  gewohnlichsten  Ursachen 
fiir  Abnormitaten  des  knocliernen  Schadels  und  in  dieser  Hinsicht  von 
weit  grosserer  Bedeutung  fiir  Schadeldeformitaten,  als  die  zuletzt  er- 
wahnten  selteneren  Erki-ankungen.  Hauptsachlich  werden  von  der  rachi- 
tischen  Wachtiimsstorung  die  bindegewebig  praformierteu  periostal  ossifi- 
zierenden  Knochen  des  Schadelgewolbes  •  stark  verandert,  wahrend  sich 
die  Storuug  der  endochondralen  Ossification  an  den  knorpelig  praf ormierten 
Knochen  der  Basis  weniger  gelteud  macht. 

Die  rachitische  Storuug  des  Kn ocheii  wii  chst  urns,  weiche  im  1.  und 
2.  Lebensjahre,  mauchmal  schon  in  den  ersteu  Lebenswochen  (Schmorl)  einsetzt,  sich 
aber  auch  iu  das  3.  Jahr,  iu  seltenen  Fiillen  bis  gegen  das  10.  Lebensjahr  erstrecken 
kanu,besteht  einmaliuKesoi"ption  fertigausgebildeteuKuochens.welchemikroskopischdurcli 
Osteoklasten  und  Bildung  Howship'scher  Lacunen  an  den  Kaudern  der  Knochenbalkchen 
sowae  dureh  Bildung  sog.  perforirender  Canale  zur  Anschauung  gelangt.  Besonders  an 
den  platten  Schailelknochen  bildet  sich  durch  diese  lacuuare  Resorption  eim 
betrachtlicho  Verdiinnung  der  Diploeknochenbalkchen  und  ein  Poroswerden  der  aussercii 
und  iuneren  Tatel  aus,  die  beiden  Tafelu  kounen  sogar  als  compakte  Schichten  gan/. 
aufgehoben  sein,  sodass  der  Durchschnitt  durch  den  Knochen  nur  mehr  aus  diinn- 
balkiger  Spongiosa  besteht;  der  Knochen  wird  durch  diese  Eesorptionsprozesse  weieher 

Ausserdem  tritt  schon  im  Begiun  der  Rachitis  eine  schwere  Storung  der  Knochen- 
ueubilduug  durch  mangelnde  Ablagerung  von  Kalksalzen  ein;  inlblgedessen 
wird  weniger  Knochengewebe  neu  produziert,  und  die  nicht  verkalkte  Vorstuf'e  des 
Knochengewebes,  das  sog.  osteoide  Gewebe  (=  Knochengewebe  minus  Kalksalze) 
bleibt  langer  als  solches  unverkalkt  bestehen.  Dieses  osteoide  Gewebe  formiert  Balkcn 
von  der  Form  der  Knochenbalken  und  besteht  aus  knochenkorperchenahnlichen  Zellen, 
die  in  einer  mit  neutralem  Carmin  stark  farbbaren,  i'aserigen  geflechtartigen  Zwischen- 
substanz  eingebettet  sind.  Dazu  kommt  noch,  dass  das  osteoide  Gewebe  in  abnorm 
reichlicher  Menge  gebildet  wird.  Diese  Storungen  treten  sowohl  bei  der  periostaleu 
als  bei  der  endochondralen  und  der  myelogenen  Knochenneubildung  auf.  Man  findet 
mikroskopiseh  statt  fertiger  Knochenbalkchen  reichliclie  und  stark  entwickelte  Eiilkchea 
ganz  aus  osteoidem  Gewebe,  oder  auch  Balkchen,  weiche. in  ihren  centralen  Teilen 
aus  fertigem  alteni  Knochen  bestehen,  wahrend  sie  aussen  mit  einer  Schicht  von  oste- 
oidem Gewebe  belegt  sind;  die  letzteren  Bilder  werden  von  manchen  Autoren  im  Siune 
einer  Entkalkung  fertigeu  Knochens  an  der  Peripherie  der  Biilkchen  gedeutet. 
Das  Knochenmark  ist  ebenf'alls  veriindert,  reich  an  Spindelzellen  und  an  gc- 
fiillten  Blutgefiissen.  Ebenso  wie  die  Resorption  des  fertigen  Knochens,  bewirkt 
auch  die  mangelhat'tc  oder  in  schweren  Fallen  ganz  fehlende  Verkalkung  des  noch 
dazu  hfiufig  im  Uebermass  produzierten  osteoiden  Gewebes  eine  abnorme  Weichhcit 
des  rachitischen  Knochens,  und  ausserdem  kann  durch  die  Ueborproduktion  eine 
betrachtliche  Dickenzunahme,  besonders  an  den  plalten  Schiidelknochen,  hervortreten, 
wogegen  an  den  endochondralen  Ossificationsgrenzen  sich  breite  weiche  Zonen  von 
osteoiden  Balken  mit  blutreichen  Markriiumen  eiuschieben  (s.  bei  Zieglor""). 
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Die  racliitisclien  Scliadelknoclien  siiul  zwar  gegeii  Druck  iioch 
zieiiilicli  widerstandsfaliig,  dabei  aber  kaiitscluikartig-  weich  imd  init 
deiii  Messer  leiclit  scliiieidbar.  Auf  Durchsclinitten  sind  sie  verdickt  imd 
zeigen  ein  feuclit  scbwammiges  blutiges  Aussehen.  Besonders  imter  dem 
Schadelperiost  fiiideu  sicb  flache  scbwamraige  Auflageruiigeii  aus  osteoidem 
Gewebe  auf  poros  gewordener  Tabula  externa,  wiibreiid  die  Tabula  interna 
nocli  verbal tuismassig  lange  bart  und  fest  bleibt;  ziebt  man  das  Peri- 
cranium vom  Schadelgewolbe  ab,  so  bleibt  an  demselben  ein  feines  weicbes 
osteoides  Osteopbj^t  hangen,  dasselbe  kann  liber  den  Ossificationscentren 
dor  Kuoclien  (den  Tubera)  sitzen,  lasst  aber  nidit  selten  die  Tubera  frei. 

Folge  der  Resorption  und  der  herabgesetzten  Neubildung  des  Knocbens 
ist  das  langere  Oft'eubleiben  der  Fontanellen  und  Nahte,  besonders  der 
Coronarnabt;  an  racbitiscben  Scbadeln  findet  sicb  die  grosse  Fontanelle 
mit  der  Coronarnabt  (statt  nacb  Vj^ — 2  Jaliren  knochern  gesclilossen  zu 
seiu)  nocb  im  3.  oder  4.  Lebensjabi-  mehr  oder  wenig  bautig  und  offen, 
sie  kann  sicb  sogar  im  Verlauf  der  Rachitis  wiedei^  weiter  offnen. 

Bel  scbwerer  Rachitis  kann  sicli  eine  gleiclmiassige  starke  Ver- 
diiunung  des  gauzen  kniicbernenScbadeldacbs  entwickeln;  in  anderen  Fallen 
bilden  sicb  am  Scbadeldacb  papierdlinne  Stellen  aus,  besonders  liber  der 
Hohe  der  gegen  den  Scbadel  andrangenden  Windungen  des  wacbsendeu 
Gebirns;  diese  diinnen  Stellen,  welche  auf  ortliclier  Resorption  und  mangel- 
bafter  Neubildung  des  Knocbens  beruben,  sind  leiclit  eindrlickbar  und 
geben  das  Gefiibl  des  Pergamentknitterns.  Der  Knocben  kann  bier 
scbliesslicb  ganz  scbwinden  und  an  seiner  Stelle  uur  eine  dllnne  bautig 
weicbe  Scbicbt  aus  osteoidem  Gewebe  iibrig  bleiben.  So  entsteben 
nmdlicbe,  ovale  oder  mehr  eckige  Liicken  im  Knocben,  die  mancbmal 
ni  grosserer  Anzahl  vorhanden  sind  und  zu  grosseren  knochenlosen  Be- 
zirken  am  Scbadel  zusammenfliessen  konnen.  Solcbe  grosseren  bautig 
weicben  Knocbenbezirke  entwickeln  sicb  vorzugsweise  am  Hinterkopf 
(weicber  Hinterkopf,  Elsasser*"),  wahrscbeinlicb  begiinstigt  duixb  den 
l)ruck  der  Unterlage  auf  den  liegenden  kindlicben  Kopf.  Bei  diesen 
giossen  knocbenfi^ei  gewordenen  Bezirkeu  scbwindet  stellenweise  aucb 
das  osteoide  Gewebe,  lasst  sicb  indess  meist  nocb  irgendwo  im  Bereich 
des  Knocbendefektes  nacbweisen. 

Aehnliclie  Liickenbildungen  im  Scbadel  entsteben  aucb  bei  der 
Miiller-Barlow'scben  Krankbeit  oder  bei  der  Osteotabes  infantum 
(Ziegler  iiber  deren  Beziehuug  zur  Rachitis  zur  Zeit  Discussion 
heiTscht. 

Die  hintere  Scbadelgrube  zeigt  am  racbitiscben  Scbadel  in  manchen 
Fallen  eine  massige  Abflachung,  wobei  der  Clivus  weniger  steil,  mehr  der 
Horizontalen  genahert  verlauft.  Wahrscbeinlicb  wird  der  I3oden  der 
hinteren  Scbadelgrube  durch  das  Eigengewicht  des  Kopfes  von  dessen 
Unterstiitzungspunkt,  der  Wirbelsiiule,  etwas  nacb  dem  Scbadelinnern 
vorgetrieb(!n,  wobei  infolge  der  leiclit  vorniiber  geneigteii  Haltuiig  des 
schweren  Kopfes  die  vor  dem  Foramen  magnum  gelegenen  Telle  (Clivus) 
durch  die  Wirbelsiiule  am  meisten  hineingedriickt  werden  (Virchow^'*-, 
Hermann  v.  Meyer '^'■*). 

^^'('ndet  sicb  die  racbitische  Ernabrungsstoruiig  zur  Heilung,  so 
ei-folgt  nachtriiglicb  die  Verkalkung  der  im  Uebermass  gebildeten  osteoiden 
Balken  von  ibrer  Mitte  gegen  den  Rand  bin  und  damit  eine  Verknocherung 
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des  verdickten  racliitisclien  Kiiocliens,  welclier  auf  diesem  Wege  meist 
selir  dick  uiul  pluiiip  uiid  liilufifi^  al)iioi  iii  diclit,  liart,  sklerotiscli  wird : 
die  Mai'kiiluiiie  zwisclieii  deii  Kiioclienbalkeii  siiid  oft  so  eng,  dass  sicli 
der  Kuocheii  iiii  Zustande  der  Ebunieatioii  befindet.  In  leichtereii  Fallen 
kann  sicli  die  Venmstaltung  der  Knochen  wieder  zuriickbilden  vermoge  der 
deni  Knochen  eigentiimliclien  acconiniodativen  Modellierfaliigkeit  (s.  8.  315). 
Asyninietrien  des  Schiidels  erlialten  sicli  niclit  selten  dauernd.  Nacli 
scliwerer  Eacliitis  bleibt  der  Hirnscliadel  liaufig  dauernd  relativ 
gross  gegeniiber  dem  Gesiclitsscliadel,  und  ausserdem  bleibt  niclit 
selten  eine  dauernde  Veranderung  der  Form  bestelien,  das  sog.  ,.Capul 
quadratum",  welches  dnrch  starke  Prominenz  der  Tubera  frontalia  und 
parietalia  zustande  kommt;  ist  gieichzeitig  die  Gegend  der  grossen  Fon- 
tanelle  und  der  Sagittalnaht  (seltener  auch  der  Coronarnaht)  eingezogen. 
so  entsteht  die  „Vierhugelform"  des  Schadels  (Hochsinger).  Steht  dip 
Breitenentwickelung  der  Stirngegend  erheblich  hinter  der  Distanz  der 
Tubera  parietalia  und  der  Breitenentwickelung  des  Hinterhauptes  zuriick. 
so  entsteht  eine  dreieckige  Kopfform,  „Trigonocephalie". 

Die  Prominenz  der  Tubera  bei  diesen  eckigen  rachitischen  Schadel- 
fornien  ist  bedingt  durch  Verdickung  und  Sklerose  der  Tubera,  welclie 
eben  infolge  der  friihzeitigen  Sklerosierung  die  aus  einer  friihereu  Zeit 
der  Ossification  stammende,  dem  jiingeren  Schadel  entsprechende  starkere 
Wolbung  noch  beibehalten,  wahrend  die  Knochen  an  den  Nahtrandern 
niehr  in  Form  flacher  Platten  weiterwachsen  und  dadurch  die  eckigen 
Tubera  excentrisch  verschieben. 

Intensive  Eachitis  kann  ein  Zuriickbleiben  und  einen  fiiihzeitigen 
Stillstand  des  gesammten  Kuochenwachstums  herbeifiihren  (rachitische 
Zwerge).  An  der  Schadelbasis  tritt  in  solchen  Fallen  manchmal  eine 
massige  Verkiirzung  ein  mit  Kleinbleiben  aller  basaler  Knochen,  manchmal 
auch  friihzeitige  S^aiostose  (vor  allem  der  splieno-occipitalen  Knorpelfuge ;. 

Der  bei  rachitischen  Kindern  nicht  selten  auftretende  massige 
Hydrocephalus  in t emus  bewirkt  eine  Vergrosserung  der  ganzeu 
Schadelkapsel,  welche  auch  nach  Ausheilung  der  Rachitis  persist! eren  kann. 

Der  echten  Osteomalacie  liegt  im  wesentlichen  eine  Entkalkung 
fertig  ausgebildeter  Knochensubstanz  (Halisterese)  zugrunde,  welche  am 
einzelnen  Knochenbalkchen  voni  Marki-aum  her,  an  compakten  Knocheu- 
bezbken  auch  von  den  gefassflihrenden  Canalen  aus  in  die  liuochen 
substanz  vordringt. 

Am  Raude  der  Knochenbalken  eiitstehen  so  kalkfreie  Saume  von  osteoidem  mit 
neutralem  Oarmin  stark  farbbarem  Gewebe,  welche  bei  Stillstand  der  Erkrankung  durch 
Ablagerung-  von  Xalksalzen  wieder  zu  Knochen  werden  konneu,  bei  dauernd  progressiver 
Erkrankung-  sicli  auflosen  und  so  eine  Verschmiilerung  der  Knochcnbiilkchen  und  Er- 
weiterung  der  Markriinnie  herbeifiihren.    An  der  Grenze  des  erhaltoncn  und  des  ent- 
kalkten  Knochens  hat  v.  Kecklinghausen eigentiimliche,  durch  besondere  Me- 
thoden  darstellbare  feine  Gitterfiguren  entdeckt.    Manche  Autorcn  raumen  dem  haliste- 
rischen  Knochenschwund  bei  der  Osteomalacie  nur  eine  unbedcutende  Rolle  ein  und  i 
wollen  die  Vcriinderungen  hauptsiichlich  aus  einer  Neubildung  osteoiden  Gewebes  er*^ 
kliiren,  deren  Vorkommen  und  nicht  uiibctriichtliche  Bedeutung  bcini  osteonuiiacischen - 
Process  festgestellt  ist.    Lacuniire  Resorption  luul  pcrrnriercnde  (.^aiiiile  scheinen  nach* 
mikroskopischer  Untersuchung  bei   der  echten   Osteomalacic  keine  grosse  RoUe  zOi 
spielen.    Durch  lialisterischen  Knochenschwund  und  Neubiklung  kalklusen  Knoclicnf  * 
kann  ein  vollstiindiger  innerer  Unibau  des  alten  Knochens  herbeigefiihrt  werden.  Did* 
Neubiklung  osteoider  Ealken  kann  unter  Umstiinden  so  reichlich  scin.  dass  die  Mark^*- 


Krankhafte  Veranderungen  d.  kniichernen  Kapsel  u.  d.  ITiillen  d.  (xehirns.  327 


riiume  verongert  werden ;  tritt  bei  Stillstand  der  Ostoomalacie  an  solchen  dicht 
gewordeiien  Stellen  der  fSpongiosa  Verkalkmig  ein,  welclie  vom  Ceiitrujii  der 
Balken  aus  gegen  den  Hand  hin  zu  erfolgen  pliegt  (Ri  b be  r  t '  so  entstehen  sklero- 
tische  Knochenpartien,  ahnlicli  wic  bei  (ler  Rachitis.    (Literatur  beL  Laut'er"*".) 

>\'alirend  der  osteomalacisclie  Process  im  Gange  ist,  wii-d  der 
berrofteiie  Knoclien  iufolge  des  Verlustes  an  kalkhaltigem  Knocliengewebe 
Tiiegsain  iiiid  weich,  mit  dem  Messer  leiclit  sclmeidbar,  das  Knoclienmark 
prte"i?t  sehr  blutreicli  zu  sein.  Der  Scliadel  ist  besoiiders  bei  den  nicht 
puerperalen  Formen  der  Osteomalacie  niclit  selten  beteiligt;  die  Defor- 
mitaten  der  erweichenden  Scliadelknochen  konnen  sicli  je  nach  der  Con- 
sistenz  der  Knoclien  nnd  der  Einwirknng  des  Miiskelzuges  an  den  knochernen 
Insertionen  verscliieden  gestalten.  Bei  dauernder  Bettlage  konnen  sicli 
durch  den  Drnck  der  Unterlage  Abflachnngen  platter  Knochen  und 
Asymnietrien  ansbilden.  Meistens  bleiben  die  conipakteren  Knoclien  der 
iScliadelbasis  noch  langere  Zeit  fester.  Docli  kann  scliliesslich  aucli  in- 
folge  des  gegenseitigen  Drnckes  zwisclien  der  Wirbelsaule  und  dem  auf  ihr 
ruhenden  Kopf  die  Scliadelbasis  eleviert  werden;  der  Clivns  verliert  an 
steillieit,  die  Umgebung  des  Foramen  ovale  kann  wallartig  in  das  Cavum 
cranii  vorspringen,  der  Clivns  rinnenartig  vertieft  sein. 

Die  eclite  Osteomalacie  betrifft  Individuen  in  jugendlichen  oder  mittlereu  Jahren, 
gaax  vorwiegend  Frauen,  und  hauptsachlicli  solclie,  die  melirfacli  geboren  haben;  maucli- 
mal  steigert  sich  der  im  allgemeinen  progressiv  verlaufonde  nnd  meist,  wenn  auch  erst  nach 
vielen  Jahren  totlich  endende  Process  wiihrend  jeder  Graviditat  und  steht  zwischen 
den  einzebien  Schwangerschaften  still,  v.  Recklinghausen  ^■^^  beschreibt  infantile 
Osteomalacie  mit  Veranderungen  am  Hinterhaupt  und  an  der  Schadelbasis.  AIs  Ursache 
<ler  Osteomalacie  werden  ausser  den  Vorgiingen  der  Grraviditat  und"  des  Puerperinms 
•(Abgabe  von  Kaik  an  den  Fotus,  iibermassig  lange  Lactation?)  mangelhafte  Hygiene 
'in  Nalu-ung,  Kleidung  und  Wohuung  genannt;  es  handelt  sich  liier  wohl  bloss  um 
HiU'snrsachen.     Morpurgo  giebt  an,  bei  weissen  Ratten  durch  Infection  mit 

«iner  Diplokokkenart  osteomalacieartige  Processe  erzeugt  zu  haben.  Fehling  fiihrt 
■die  Osteomalacie  auf  vasomotorischc  Storungen  zuriick,  welche  von  den  Ovarien  aus- 
gelost  werden. 

Bei  gesunden  Frauen  bildet  sich  etwa  vom  S.  Monat  der  Schwangerschaft  an 
auf  der  Innenflache  des  Schiideldachs  neben  dem  Sinus  longitudinalis  uud  im  Bereich  der 
Art.  meningea  med.  eine  feine  zunachst  sammtartige  Auflagerung,  die  zuerst  aus  osteoidem 
■Gewebe  besteht,  spater  in  fertigen  kalkhaltigen  Knochen  iibergeht  (piierperales  Osleo- 
plljl,  Virchow ''").  Nach  Hanau"**  hiingt  dieses  Osteophyt  mit  osteoraalacieartigen 
Processen  im  Skelet  sonst  gesunder  Schwangerer  zusammen;  diese  Processe  gehoren 
in  die  Breite  des  Normalen.  Das  puerperale  Osteophyt  kommt,  wenn  man  bier  von 
den  Knochen  des  Rumpfes  (Becken !)  absieht,  am  Kopf e  auch  an  der  ausseren  Schiidel- 
flache,  ferner  an  verschiedenen  Gesichtsknochen  (Nasenbein,  Oberkiefer)  vor  (Virchow). 

Zu  trennen  von  der  ecliten  Osteomalacie  ist  das  als  senile  Osteo- 
malacie bezeiclinete  Weicliwerden  der  Knoclien  bei  manchen  alten  Lenten. 
Diese  Form,  welche  Wirbelsaule,  Kippen  und  Becken  oft  sehr  iutensiv, 
den  Schadel  weniger  auffallig  betrifft,  hat  weniger  Tendenz  zur  Neu- 
bildung  von  osteoidem  Gewebe,  sondern  beruht  lianptsachlich  auf  Ent- 
kalkung  fertigen  Knochens.  Es  finden  sich  dalier  bei  ihr  schmale 
Knoclienbalken  mit  osteoiden  8aumen  bei  weiten  Markrannien.  Von 
•dieser  seiiilen  Osteomalacie  ist  manchmal  kaum  zu  trennen,  well  (Com- 
bination von  Halisterese  und  lacunarer  Eesorption  vorlianden,  die  ein- 
fache  Atropine  und  Osteoporose  des  Schadels  im  Alter  (s.  S.  319). 

Hyperplastische  Processe  an  den  Schiidelknochen,  welche  zu  Hyper- 
ostose  fiihren,  koramen  bei  Rachitis,  Kretinismus,  fei-ner  als  Folge 
entzii  11(11  icher   Erkrankungen  der  Knochen  (Syphilis,  Actinoniycose  s. 
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S.  367,  362)  vor.  Nicht  zu  erorteni  sind  liier  (s.  d.  Abschn.  „Tumoi'en  des 
Geliinis")  die  ins  Gebiet  der  ecliteii  GesclnvUlste  geliorenden.  iiielii- 
Oder  minder  flaclienhaft  ansgedcilinten  Verdicknng-en  dei-  .Scliiidelkndclien. 
hesonders  des  Scliadeldaclis,  welc.lie  als  Osteosai'conie  oder  OsteofihronK- 
zu  bezeiclmen  sind,  t'erner  die  nielir  circumscripten  periostalen  Osteosar- 
conie  mit  Staclieiskelet  and  die  verscliiedenen  P'oi'men  der  Osteome  und 
Exostosen.  Niclit  selten  filllt  die  Kntscheidunf^-  selii-  schwej-,  ob  eine 
llaclienliaf  te  A^erdickung  der  iSchiidelgewolbeknoclien  zu  jenen  flaclienhatten 
ossificierenden  Sarcomen  oder  Osteofibromen  zu  zalilen  ist,  oder  ob  es  sicli 
um  eine  Hyperostose  anderen,  etAva  entziindliclien  Ursprungs,  liandelt. 

Bei  der  Gruppe  von  Erkrankungen,  welclie  als  Ostitis  deformans 
(Paget '•'•^),  Ostitis  fibrosa,  allgemeine  Ostitis,  Osteosklerosc. 
condensierende  Ostitis  bezeiclmet  werden,  entstelit  neben  Vei- 
dickungen  anderer  Skeletteile  (lange  Eohrenknoclien  der  unteren  Ex- 
tremitat)  auch  Verdickuug  und  Sklerose  der  Schadelknoclien  (Cranio- 
sklerose).  Die  Erkrankung,  welclie  nieist  Individuen  jenseits  der  40iger 
Jahre  betrifft,  steht  anatoniisch  in  manclier  Bezielmng  der  Osteonialaoie 
nahe,  iudem  in  den  friilieren  Stadien  die  Verdickuugen  der  Knoclien 
weich  und  sclineidbar  getroii'en  wurden:  beim  gieiclien  Falle  kciinieii 
sklerotisclie  und  weicbe  Verdickuugen  der  Scliadelknochen  neben  einandei- 
bestelien,  und  die  Verdickuugen  konnen  eigenartige  Cystenbildungen  ein- 
scMiessen;  manclimal  ist  nur  sklerotisclie  Hyperostose  vorhanden.  Dit^ 
Untei-scbeidung  von  flaclienhaft  ausgebreiteten,  langsam  wacbsenden, 
wenig  volimiinosen  Osteosarcomen  oder  Osteofibromen,  welche  am  Scliadel 
multipel  vorkommen  konnen,  kann  Scliwierigkeiten  uiaclien  (v.  Eeck- 
lingliausen^*-,  Stilling ^'"^);  es  sclieint,  dass  in  dem  spateren  Verlauf 
einzelner  Falle  sicb  die  Hyperostose  nacli  Art  eines  Knochensarcom> 
weiter  eutwickeln  undZeichen  von  Malignitat  (Generalisieruiig)  zeigen  kann 

Die  Verdickuug  betrifft  bei  der  Ostitis  deformans  einzelne  AbscbuitTr 
des  Schadeldaclis  (Stirnbein,  Hinterliauptschuppe,  einzelne  Regionen  des 
Scheitelbeins)  oder  auch  das  gauze  Scliadeldacb  und  kann  2 — 3  cm  stark 
werden;  sie  ist  wesentlich  eine  exceutrische,  ohne  Verengerung  des  Schadel- 
raums.  Die  Knoclien  der  Basis  konnen  aucli  luit  ei'kranken,  zuniiclist 
weicher  werden,  und  es  kann  sicli  Elevation  der  Schadelbasis  einstelleii. 
jedoch  bleiben  die  Kuochenloclier  in  der  Basis  frei  und  offen. 

Die  aussere  Flache  der  Verdickungen  ist  hockerig,  rauli,  anf  deui 
Durcbsclinitt  konnen  sklerotische  Schicliten  und  Bezii-ke  mit  spongiiiseu 
abwechseln,  die  Dura  kann  selir  fest  am  Knoclien  anhaften.  Der  Knoclien 
zeigt  einen  sowohl  vom  Periost  wie  voni  Knochenmark  ausgeheudeu 
volligen  inueren  Umbau  seiner  Structur,  eine  abgegrenzte  Tabula  externa 
und  interna  ist  nicht  mehr  vorhanden.  An  den  Kuochenbalken  findet 
sich  lebhafte  lacunilre  Resorption  mit  Osteoklasten,  ausserdem  ist  eine 
reicliliche,  zuuachst  vom  Periost  ausgehende,  spiiter  iiberall  im  Knochen- 
mark auftretende  Neubilduug  von  spongiciser  Substanz  vorhanden.  welclie 
zuuachst  aus  osteoiden  Balken  besteht,  spater  sich  durch  Aufnahme  von 
Kalksalzen  in  teils  spongiosen,  toils  dichten  sklei'otisclien  Kuochen  um- 
wandelt.  Das  Knochenmark  wandelt  sich  in  den  starker  veriinderteii 
Partien  in  gcfassrei(dies  faseriges  Bindegewebe  um  mit  sehr  wechselndeiii 
Gehalt  an  zelligen  Elementen  (Ostitis  tibrosa,  Stilling,  v.  Reckling- 
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hauseii).  Die  Aetiologie  der  Ostitis  deformans  ist  niclit  aufgeklart; 
iiianche  Autoren  Avollen  auf  StOrungen  des  Nervensj^stems  zuriickgreifeii. 

Der  Gesichtsschadel  pflegt  bei  der  Ostitis  deformans  (Paget)  frei 
zu  bleiben,  wiilirend  bei  der  Leoiitiasis  ossea  (Vii-chow Hale 
A\'liite-^",  Sclieier  ^'*'^)  neben  enormer  iiiichenformig  ausgebreiteter  Hyper- 
Dstose  mid  Sklerose  der  Geiiirnschadelknochen  eine  ebenso  langsam  progTc- 
(liente  Hj'perplasie  der  Gesichtsknochen  anftritt,  von  welcb'  letzterer  der 
Name  der  Erkraiikiing  liergeuommen  ist.  Die  Knochenneubildung-  iind  der 
iiinere  Umbaii  des  Knochens  kann  bei  der  Leontiasis  an  der  ausseren 
and  inneren  Fladie  des  Schadels  einsetzen,  sodass  liier  audi  eine  Ver- 
fngernng*  des  C'avum  cranii  nnd  der  Knoclienlocher  der  Schadelbasis  mit 
scliweren  nervoseii  Stornngen  durdi  Druck  auf  das  Gehirn  mid  die  Hirn- 
nerven  beobachtet  wm-de.  In  den  Grubeii  mid  Locliern  zwiscben  den 
neugebildeten  aufgelagerten  Knocheiimasseu  liegt  mebr  oder  weniger 
kerm-eiches  Biudegewebe.  Die  Knochenverdickung  kann  enorm  werden; 
im  Falle  For  cade's  (dt.  bei  Vircliow)  wog  der  macerierte  Schadel 
Pfund;  meist  ist  die  Verdidvung  symmetrisdi,  kann  jedoch  audi 
lange  Jahre  auf  eine  Schlafengegend,  einen  grossen  Keilbeinfliigel,  einen 
Oberkiefer  beschrankt  bleiben.  Die  Erkrankung  betrifft  nur  das  Kopf- 
skelet  und  kann  auch  im  friiberen  Lebensalter  einsetzen. 

Als  Ui'sadie  der  Leontiasis  ossea  werden  Sdiadeltraunien  geiiannt;  in 
anderen  Fallen  scbeinen  baufig  wiederkebrende  Kopferysipele  (Vircliow) 
in  Betraclit  zu  kommen;  die  Deformitat  der  Knochen  eiitspringt  dann 
wolil  aus  eiuer  cbronischen,  durch  die  Erysipele  erregten  imd  ininier 
wieder  angefachten  diffusen  produktiven  Periostitis  ossificans.  In  das 
gleicbe  Gebiet  geboren  Falle,  bei  welcben  sicb  iiber  Teilen  des  Scbadel- 
dacbs  im  Anscbluss  an  eine  Infectionskranklieit  (Influenza)  eine  cbroniscbe 
Periostitis  ossificans  mit  euormen  grubig  bockerigen  ivnocbenauflagerungen 
auf  der  Knochenaussenflaclie  eiitwickelt  (Faulbaber  ^■');  ferner  aucb  das 
Eutstehen  starker  bockerigei-  Knocbenauflageiungen  aussen  auf  dem 
Scbadeldacb  von  Kindern,  bei  welcben  ein  stark  constringierendes  Gummi- 
l)and,  das  Wocben  mid  Monate  lang  urn  den  borizontalen  Kopfumfang 
getrageu  wurde,  der  Anlass  fiir  eine  cbroniscbe  Periostitis  productiva 
ossificans  des  Pericraniums  ward. 

In  anderen  Fallen,  bei  welcben  die  diffuse  Hyperostose  des  Schadels 
schon  in  der  Kinderzeit  beginnt,  muss  an  die  Moglicbkeit  einer  Ent- 
wickeluiigsstorung  gedacbt  werden  (M.  B.  Scbmidt  ^•"*). 

Manclie  Falle  von  diffuser  Hypertropbie  der  Gesichts-  und  Scbadel- 
knodien  sind  grobanatomiscb  und  bistologiscb  von  flacbeiihaften  Osteo- 
fibrosarcomen  kaum  zu  imterscbeiden  und  vielleicbt  tbatsacblich  als 
diffuse  Sarcomatose  dieser  Knochen  zu  deuteu,  welche  sich  ebenfalls 
symmetriscb  entwickeln  kann  (Le  Dentu  et  Baudon^"-). 

Buhl  -■-  besclireibt  Hyperostose  der  Gesichts-  und  Schadelknodieu 
in  einem  Falle  von  allgemeinem  Riesenwuchs. 

pie  Akroniegalie  hat  im  Gegensatz  zur  Ostitis  deformans  mit  der 
Leontiasisgruppe  gemeinsam,  dass  sie  audi  bei  jiingeren  Individuen  sich 
entwiekelt.  Neben  den  Deformitaten  am  iibrigen  Skelett  zeigt  bei  der 
Akromegalie  der  Gesichtsschadel  besonders  eine  Vergriisserung  seiner 
'i'eile,  wahrend  das  Verhalten  des  Gehirnschadels  bei  verschiedenen  Fallen 
'  in  wechselndes  ist.    Wenn  ein  Hypophysistunior  die  Akromegalie  be- 
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gleitet,  so  ist  der  Tiiikeiisiittel  stark  erweitert  und  deformiert,  seine 
kiiiic-lienien  Waiide  koiiiieii  nsui'iert  sein.  Die  Scliadelkiioclien  siiid  bei 
iiiauclieii  Fallen  niclit  wesentlicli  veriindei't  angegeben;  bei  anderen  tand 
sicli  ein  grosser  weiter  Gehirnschadel  niit  verdicktem  und  fest  am 
Knoclien  liaftenden  rerici-anium,  die  .Scliiidelknoclien  zeigten  betrachtliche 
(lill'use  Hypei'ostose  nnd  Sklerose,  stellenweise  (aussen  und  innen)  Exo- 
stosen,  fernei-  Synostose  einzehier  Nahtverbindung-en  (Ai-nold  ■').  J-Iaufig 
sind  die  Inftlialtig'en  Raume  an  der  Schadelbasis  stark  erweitert;  die 
Supraorbitalrander  und  Ntirnliocker  prominieren  daher  stai'k.  Die  Ansatz- 
stellen  fiir  die  Muskeln  und  fiir  das  Lig-.  nuchae  konnen  betraclitlicli 
verstarkt  sein.    (Literatur  bei  .Scliiitte '•'■'^''.) 

Verletzungen  des  GrehirnscliiUlels  und  seiner  Haute. 

Yerletzungen  des  kindlichen  Scliadels  im  intrauterineii  Leben 

sind  selten;  es  kommen  Impressionen  und  Frakturen  der  Schadelknoclien 
vor  bei  schweren  Traumen  der  Mutter,  z.  B.  nach  Fall  aus  gi'osser 
Hohe  Oder  nacli  Einwirkung-  scbwerer  direkter  Gewalt  auf  das  Ab- 
domen. 

Die  VerscMebung'en  der  platten  Kopfknoclien,  welche  sich  intra 
partum  je  nach  der  Lage  des  kindlichen  Kopfes  und  der  Form  des 
niiitterlichen  Beckenringes  verschieden  zu  entwickeln  pfleg'en,  geben  nur 
selten  bei  sehr  hochgradiger  Verschiebung"  ilnlass  zu  intracranielleii 
Blutungen;  meist  treten  die  ilber  einander  oder  seitlich  an  einander 
verschobenen  Knochenrander  in  1 — 2  Tag-en  nach  der  Geburt  wieder  in  ihre 
normale  Stellung  zuriick.  Bei  sehr  starker  Verschiebung  kann  die 
hautig-e  Nahtverbindung-  einreissen  (in  der  Sagittal-,  Schuppen-  oder 
Kranznaht). 

Nicht  selten  entstelieii  intra  partum  Verletzungen  der  Schadel- 
knochen;  die  leichteren  bestehen  in  abnorm  gestalteter  Wolbung  eines 
8cheitelbeins  durch  Druck  des  Promontoriums  oder  der  Syniphyse. 
Ebenfalls  durch  Druck  des  Promontoriums,  seltener  des  horizontalen 
Schambeinastes,  entstehen  vorzugsweise  auf  der  Scheitelbeinflache  rinnen- 
oder  muldenformige  oder  audi  tiefere  trichterformig-e  Impressionen.  Die 
Zaug-e  kann  durch  direkten  Druck  ihrer  Loffel  oder  beim  Diuchziehen 
des  abnorm  stehenden  Kopfes  und  Anpressung  desselben  g-egen  den 
Beckeuring  auf  Scheitel-  oder  Stirnbein  solche  Impressionen  hervorrufen. 
Tiefere  derartige  Dellen  weisen  meist  gleichzeitig  Fraktiu-en  oder  Fissuren 
des  Knochens  auf,  welche  gei'ue  in  der  Richtung  der  radiiiren  Strahlung  der 
kindlichen  Knochenoberflache  von  den  Nahten  gegen  die  Ossificationspunkte 
hinlaufen,  seltener  die  Strahlung  durchqueren.  Zerreissungen  der  Dura 
mater,  Blutungen  auf  und  in  die  Geliirnsubstanz  und  Zertriimmerung  der 
letzteren  schliessen  sich  nicht  selten  an  die  Geburtstraumen  des 
Schadels  an;  aus  solchen  Verletzungen  kann  sich  eine  Meningocele 
spuria  traumatica  entwickeln  (s.  S.  312).  Ueber  Kephalhaema- 
toma  s.  S.  339. 

Wird  der  Schadel  eines  Kindes  oder  Erwachsenen  von  einem 
scliarfen  sclmeidenden  Instrument  (z.  B.  Sabel)  vertikal  getroifen.  so 
konnen  linear  iiber  den  Schadel  hiulaufeude  Hiebwiinden  entstehen,  welche 
den  Knochen  penetrieren  und  in  dasLlehirn  eindi'ingen.  Am  sproden  Schadel 
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des  Erwachseneu  kouneii  bei  liuearer  tinsserer  Knoclienwunde  iiineii 
aiisgedehiite  Splitter  von  der  Tabula  interna  abgesprengt  sein.  Wird 
die  diinne  Kuoclienstelle  einer  Paccliioni'sclien  Grube  z.  B.  auf  der  Hohe 
des  Sflieitels  getroft'en.  so  g-eniigt  schon  eine  relativ  geringe  Gewalt 
(Scliliigerniensur)  zur  Eroffnung  des  Scliadeliunern  oder  des  Sinus  longi- 
tudinalis.  Von  den  Enden  der  Hiebwunden  zielien  nicht  selten  Fissureu 
im  Scliadelknochen  weiter.  Bei  Beilliieben  pflegen  ausgedehnte  Fissuren 
von  der  eigentlidien  direkten  Knoclienvei'letzung  in  die  Unigebung-  aus- 
zulaufen.  Trifft  ein  Sabelliieb  melir  flacli  auf,  so  konnen  Lappenwunden 
des  Knocheus  erzeugt  werden;  es  kann  eine  Calotte  des  Schadels  ganz 
abgeschlagen  werden  (Aposkeparnismos). 

Penetrierende  Sticliwunden  erzeugen  ebenfalls  gerne  Splitterung 
der  knocherneu  Wundrander,  besonders  an  dei-  Tabula  interna;  diese 
innern  Splitter  konnen  sich  aufrichten  und  in  das  Gehiiii  eindringen. 
Abgebrochene  Messerspitzen  bleiben  niclit  selten  im  Knochen  stecken. 

Sowohl  bei  Knoclienwunden  mit  scharfen  Instrumenten,  als  audi 
bei  stumpf  wirkender  Gewalt  konnen  die  dii^ekt  getroffenen  Kiiodien- 
partien  eine  Quetsdmng  und  Durdisetzung  mit  Blutungen  erleiden; 
durdi  diese  Knochen  contusion  werden  liaufig  die  Rander  der  Knochen- 
wunde  ausser  Ernalu'ung  gesetzt,  stei'ben  ab  und  losen  sich  vom 
lebenden  Knochen  los.  Es  konnen  sogar  nach  starken  Contusionen 
des  Schadels  ohne  Dm^chtrennung  der  Weichteile  flache  derartige 
Sequester,  welche  die  Externa  und  Telle  der  Diploe  umfassen,  sich  von 
der  Schadeloberflache  ablosen.  Diese  Knochennekrosen  bilden  ein  Hinder- 
nis  fiir  eine  glatte  Heilung  von  Knochenmmden  (s.  Eegeneration  S.  338). 

Die  Frakturen  des  Schadels  sind  zumteil  auf  das  Schadeldach 
beschrankt,  hautig  betreffen  sie  gleichzeitig  die  Basis  und  das  Schadel- 
dach, seltener  die  Basis  allein. 

Die  knocherne  Schadelkapsel  ist  elastisch;  sie  kann  durch  aussere  Gewalt- 
einwirkungen  momentane  Formveranderungen  erleiden.  ohne  dass  sie  dabei,  wenn  die 
Grenze  der  Elasticitat  nicht  iiberschritten  wird,  brechen  muss.  Wird  diese  Grenze 
iiberschritten,  so  eutstehen  infolge  von  Durchbiegnug  des  Schiidels  an  einer  mehr  um- 
sehriebenen  Stelle  Biegungsbriiche  (vorzugsweise  am  Schadeldach),  durch  Com- 
pression des  ganzen  Schadels  vermittelst  sehr  breit  mit  ebener  Flache  einwirkender 
Gewalt  Berstiingsbriiche  (von  Wahl).  Im  einzelnen  Fall  combinieren  sich  haufig 
beide  Formen. 

Die  Briiche  des  Schiideldaches  konnen  einfache  Fissuren  mit 
Oder  ohne  Diastase  sein;  solche  entstehen  ganz  vor^viegend  durch  direkte 
Gewalt  an  der  Stelle  des  Traumas  oder  doch  im  Zusammenhang  mit 
dem  Angriffspunkt  des  Traumas;  nur  selten  entstehen  Fissuren  durch 
indirekte  Gewalt  infolge  von  Aufplatzen  des  durch  Trauma  comprimierten 
Schadels  an  Stellen,  die  dem  Angritt'spunkt  des  Traumas  etwa  diametral 
segeniiber  liegen  (Contrafissuren,  Verletzungen  durch  Contrecoup). 
Nicht  selten  setzen  sich  die  Fissuren  des  Schiideldachs  herab  in  die  Basis 
fort,  wobei  sie  die  Nahte  kreuzen  oder  streckenweise  Nahten  folgen, 
indem  sie  dieselben  sprengen.  An  penetrierende  Fissuren  schliesst  sich 
haufig  eine  P'ortsetzung  an,  welche  nur  die  innere  Tafel  allein  betrifft. 

In  nicht  klaffende  Fissuren  findet  man  nicht  selten  Kopfhaai'e, 
Lappen  der  zerrissenen  Dura  mater,  Telle  vom  Zeug  der  Kopfbedeckung^ 
Kugelfragmente  eingeklemmt;  diese  Gegenstande  sind  in  die  Fissur  ein- 
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getreteu  iin  Momeiite  des  Klaffens  bei  ilirei-  Kiitsteliuiig  und  sind  dann  in  der 
sicli  wi('.(l(M'  sc-lilicssi'iKleii  Fissnr  stccke))  gebliebeii,  als  der  .Scliiidel  veniiiigc 
seiiu'.i'  Klasti/itat  aiis  der  iiiuiiieiitciii  erlitteiuiu  Gestaltsveranderiiiig  ((Com- 
pression in  der  lilbene  der  GreAvaltwii-kuiig,  Erweit(iruiig  in  der  darant 
senkrechten  Ebene)  wdeder  in  die  fruliere  Form  zui-iicksclinellte. 

J)ie  Fissnren  kunneii  (dnzeln  oder  in  der  Mehi-zalil,  gei-adlinig,  ge- 
bogen,  nni'egelmiissig  zackig  sein.  Unizieht  eine  Fissur  eineji  8cliade]- 
bezirk  ringsiim,  sodass  ein  Knochenstiick  ganz  herausbricht,  so  spricht 
man  von  Htiickbrucli;  diirclikreuzen  sich  mehrere  Fissuren,  so  breclieii 
zahli-eiche  Fragmente  ans  deni  8chadel  aus  (Splittei'l)riiche,  Commi- 
niitivf racturen).  Die  letzteren  sind  niclit  selten  Stei-nbj  iielie,  derail,  dass 
ein  Teil  der  Fissuren  von  der  Angriffsstelle  der  Gewalt  etwa  sternfoi  mig 
ausstrahlt  und  der  Stern  zugleicli  von  anders  gericliteten  Fissuren  durch- 
kreuzt  wird.  Sind  die  Fragmente  unter  das  friihei-e  Niveau  der  Scliadel- 
oberllache  lierabgedriiclU  (z.  B.  durcli  einen  eckigen  Gegenstand  trichtei  - 
oder  kegelformig  in  den  Scliadelraum  eingestiilpt),  so  spricht  man  von 
einer  Depressionsfraktur. 

Bei  Stiick-  und  Splittorbriichen  ist  uieist  die  Tabula  interna  in  weitereui 
Uinfang'  abgebroclien  als  die  externa;  bei  Splitterbriichon  pflegt  die  Zahl  der 
Splitter  der  Tabula  interna  grosser  zu  sein.  als  an  der  externa;  die  Glastafel  neigt  so 
selir  zur  Zersplitteruug.  dass  sie  niclit  nur  bei  uicht  penetriereuden  Frakturen  der  Externa 
nieist  schwerer  und  ausgedehnter  betroffen  ist,  als  diese.  sondern  manchmal  betrilTt 
(z.  B.  bei  Verletzung  dureh  eine  matte  Kugel)  der  Bruch  bei  uicht  gebrochcner  Externa 
nur  die  Vitrea  allein,  deren  abgesplitterte  Stiicke  sich  gegen  das  Schadelinnere  kegel- 
oder  trichterformig  aufi-ichten  kiinuen,  Avahrend  die  Externa  intakt  erscheinoii  kann 
oder  an  Stelle  der  Gewaltwirkung  einen  unbedeutcnden  Eindruck  oder  auch  nur  eine 
feine  kurze  Fissur  zeigen  kann.  Selten  wird  die  Tabula  externa  allein  (z.  B.  durch 
Hammerschlag,  Streifschuss)  gebrochen  und  in  die  Diploe  hineingetrieben;  meist  ist 
gleichzeitig  die  Vitrea  gcsplittert.  Die  Durchbiegung  der  Schadehvolbung  ruft  eben- 
falls  in  erster  Linie  ein  Auseinanderreissen  und  Springen  der  Interna  hervor.  wiihrend 
die  Externa  zusamniengeschoben  werdeu  kann  (vgl.  das  Aufsplitteru  eiues  iiber  eine 
Xante  gebrocheneu  Stabes  an  der  freien  uicht  voni  Anflegepunkt  beriihrteu  Seite). 

Perforierende  Kugelschiisse  des  Schadels  kcinnen  einen  einfacli 
lochformigen  der  Grosse  des  Projectils  entsprechenden  Einschuss  erzeugen. 
welclier  sicli  von  der  Externa  zm^  Interna  etwas  trichterformig  erweitert. 
in  letzterer  also  etwas  grosser  ist  und  ohne  nennenswerte  Splitterung  zu 
sein  braucht  (Lochbruch);  nicht  selten  ist  jedoch  am  Einschuss 
Splitterung.  besonders  an  der  Interna,  vorhandeu,  und  es  ^^"erden  leicht 
Knochensplitter  durch  die  Kugel  in  den  Schusskanal  des  Gehii-ns  mit 
fortgerissen.  Ist  eine  Ausschussoffnung  vorhandeu,  so  ist  umgekehrt  an 
dieser  meist  der  Knochendefekt  an  der  Externa  grosser  als  an  der  Interna : 
der  Ausschuss  im  Schadei  pflegt  im  Vergleich  zum  Einschuss  grosser  und 
weniger  regelmassig  rund  zu  sein;  er  kann  eckig  und  der  Mittelpunkt 
strahleuformiger  Fissuren  sein.  Manchmal  ziehen  eine  oder  melirere 
Fissuren  vom  Einschuss  ziun  Ausschuss;  bei  den  mit  den  modernen  klein- 
kalibrigen  Handfeuerwaffen  erzeugten  sog.  Spreng-  (oder  Explosiv-) 
schiissen  (I)um-Dum-Kugeln!)  kann  infolge  der  plotzlichen  Druck- 
steigerung  im  Cavum  cranii  beim  Eintritt  des  Projectils  der  gauze 
Schadei  in  zahlreiche  kleine  Fragnu^nte  auseiuandergeplatzt  und  das 
Gehirn  zu  Brei  zermalmt  sein;  die  Aveichen  Bedeckungen  kiinnen  dabei 
ebenfalls  auseinandergerissen  sein,  halten  sie  noch  zusammen,  so  fiilili 
sich  der  Kopf  an,  wie  ein  Sack  voll  Scherben.  Es  kann  auch  bei  Nali- 
schiissen,  welche  entlang  der  Gehirnbasis  den  Schadei  perforieren,  das 
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Geliirn  in  toto  fast  unverletzt  aiis  dem  geplatzteii  Scliadel  lieraus- 
gesclileiulert  werden  (Kronlein,  Heuiie''^.  Auf  die  theoretische  Er- 
klaning-  dieser  Sprengscliusse  des  Schadels  kann  liier  iiiclit  eing-egaiigen 
■vverden  (s.  P.  v.  Briins-^  v.  Coler  uud  Schjerning'^"^).  Streifscliiisse 
erzeiigen  riiinenformige  Knochendefekte. 

Alls  klaft'eiideii  Spaltbriiclieii  oder  aus  Loclibriichen  kanu  bei  gleicli- 
zeitiger  ZeiTeissiiiig  der  Dura  Liquor  cerebrospinalis  aussickeru  uud 
Geliirnmasse  prolabieren.  Zerreist  die  Dura  im  Bereich  der  Fraktureu 
des  Scliadeldachs,  so  konnen  venose  Blutleiter  der  Dura  erot'net  und 
durchrissen  werden;  manclimal  ist  nur  die  aussere  dem  Knochen  an- 
hafteude  ^^'and  des  Sinus  angerissen.  Durchrissene  Veneu  und  Arterien 
der  Dura  konnen  ebenfalls  Anlass  zu  Blutungen  werden  (s.  Circulations- 
stiiruugen,  Blutuugen  aus  der  Art.  meningea  media  S.  340). 

Im  Gegeusatz  zu  den  Briiclien  des  Scliadelgewolbes  entstelien  die 
Basisfractureii  ganz  vorwiegend  durch  indirekte  Gewalt,  indem  am 
Dacli  Oder  Gesichtsteil  des  Scliadels  einwirkende  Gewalten  Spriinge  er- 
zeugen,  welclie  sich  in  die  gegen  dii-ekte  Gewaltwirkung  geschiitzte 
Scliadeibasis  fortsetzen.  Die  Briiche  der  Basis,  welclie  meist  Fissuren 
olme  betracbtliche  Diastase,  ziimteil  sogar  ausserst  feine  (und  von  feinen 
Gefassfiirclien  des  Knocliens  vorsichtig  zu  uiitersclieidende!)  Spalten  sind, 
konnen  je  nach  Art,  Eiclitung,  Intensitat  und  Angriffspunkt  der  ein- 
wkenden  Gewalt  selir  verschiedenen  Veiiauf  haben,  docli  kelireii 
gewisse  Verlaufsriclitungen  mit  einiger  Eegelniassigkeit  immer  wieder 
(v.  Bergmann^^).  Die  von  der  unmittelbar  getroffenen  Stelle  des 
Scliadeldachs  ausgelienden  Sprtinge  zielien  meistens  ziemlicli 
direkt  herab  zur  Basis,  wobei  sie  ilire  Eiclitung  nach  den  dunn- 
knochigen  schwacheren  Zwischenraumen  zwischen  den  als  Ver- 
starkung  der  Schadelbasis  fungierenden  Pfeilern  nehmen;  als 
solclie  verstarkende  Pfeiler  diirfeu  gelten  die  Crista  frontalis,  der  Zu- 
sammenstoss  der  distalen  Enden  des  grossen  und  kleinen  Keilbeinfliigels, 
die  Felsenbeinpyramide  und  die  Crista  occipitalis. 

Trifft  die  Gewalt  die  Stirne,  so  ziehen  die  Spriinge  meist  nebeii  der  medianen 
Crista  frontalis  ein-  oder  doppelseitig  durch  die  Mitte  des  Supraorbitalraudes  in  den 
Boden  der  vorderen  Sch  iidelgrube  lierab,  wobei  das  Dach  der  Orbita,  die  Sieb- 
beine  und  das  Keilbein  zerbi-ochen  und  die  Sinus  frontales,  die  Sieb-  unci  Keilbein- 
hohlen  erofiFnet  werden  konnen.  Aus  der  ausseren  Nasenoffnung  kann  in  solchen  Fallen 
ausser  Blut  auch  Liquor  cerebrospinalis  und  Gehirnmasse  austreten.  Haufig  teilt  sich 
die  J^'issur  niehrfach,  wodurch  zahlreiche,  manchmal  dislocierte  rragmente  entstehen. 
Durch  die  Lamina  cribrosa  hindurch  kann  die  Fissur  auf  das  anderseitige  Orbitaldach 
ubergreifen.  JIanchmal  geiit  der  Bruch  durch  das  Foramen  opticum  oder  die  Fissura 
orbitalis  superior  auf  die  mittlere  Schiidelgrube  iiber,  er  kann  sogar  durch  das  Foramen 
ovale  und  rotundura  zur  Felsenbeinpyramide  gelangen,  diese  durchqueren  und  in  die 
hintere  Schadolgrube  ausstrahlen.  also  von  der  Stii'ne  aus  alle  drei  Schadelgruben 
einer  Soite  durchsetzen. 

Boi  Einwirkung  der  Gewalt  auf  den  Scheitel  oder  die  Seitenteile  des 
Schiidels  zwischen  distaleni  Ende  der  Keilbcinfliigel  und  P'elsenpyramide  zieheu  die 
Sprtinge  in  die  diinnknochige  mittlere  Schiidelgrube  herab  und  konnen  bei  starker 
Gewalt  quer  durch  den  Keilbeinkorper  (Tiirkensattel)  in  die  mittlere  Schiidelgrube 
der  anderen  Seite  auslaufen.  Die  Briiche  der  mittleren  Schiiclelgrube  gchoren  zu  den 
hiiufigstcn ;  sie  verlaufen  entweder  neben  und  parallel  der  vorderen  Felsenbeinkante 
in  das  Foramen  lacerum,  koimen  auch  die  Felsenbeinpyramide  der  Liinge  nach  spalten 
und  dabei  das  Mittelohr  oroHhen,  oder  sie  ziehen  mehr  vorne  im  grossen  Keilhoinlliigel 
zur  Fissura  sphenoorbitalis.    Der  Sprung  kann  der  Reihe  nach  durch  das  Foramen 
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spiiHKsuiii,  ovilk',  rotiinduin,  weiter  voiii  {^loichseitigen  Foramen  ojiticuni  /,u  dcni  andei- 
seitifieii  zieliiiii;  diibci  kJiiiiieii  die  kleinen  KeilbeiiiHiigel,  die  J'rocessus  kliiioidei  aiit. 
el.  i)0.st.  d(!S  'riirkonsiilXel.s  abf>;('sprent(t  iind  die  durch  die  erwiihiiteii  Forauiiiiu  zieheiideii 
Gofiisse  uiid  Nervon  verlelzt  werden.  ])us  Abbreclien  der  Proc.  klinoidei  ant.  und 
der  SattoUehne  ist  moglicherweise  bedingt  durch  den  Zug  des  niit  diesen  Puukten  lest 
verbuiuienon  Tentoriums,  welches  durch  die  JJef'ormution  de.s  Schadels  im  Monienle 
der  Gevviiltwirkung  in  .stai'kc  Spannung  gerat.  Aelniiich  erkliirt  sicli  vieUeicht  das 
Abbrechen  dor  Spitzo  dor  Felsenboinpyramidc  durch  den  Zug  sehr  straffer  liandmassen, 
welclie  A'on  die.ser  Spitzo  zuni  Keilbeinkorper  ziehen. 

Die  in  die  mittlere  Schadelgrube  ziehenden  Knochenspriinge  zeireissen  leicht 
den  Stamni  der  Artoria  meningea  media,  entweder  schon  beim  Foramen  spinosum  oder 
im  weiteren  Vorlaul'  in  dor  Grube  oder  weiter  obon  die  Aeste  nach  eingetretener  Teilung 
des  Stammes;  so  gebon  diese  Briiche  Aniass  zu  grossen  subduralen  Hamutomen  (s.  Circu- 
lationsstoruugen  S.  340).  Spriinge  durch  die  Felsenbeinpyramide  errifinen  leicht  den  Sinus 
transversus  dicht  hinter  der  Paukeuhohle  im  Sulcus  sigmoideus;  abgesehen  von  Blut 
kann  bei  solclien  Briichen  auch  Liquor  cerebrospinalis  und  Gehirnsubstanz  aus  dem 
ilusseren  Gehorgang"  austreten. 

Fissuren,  welche  bei  Gewalteinwirkung  auf  das  Occiput  nach  unten  ziehen. 
laufen  extramedian  zwischen  Crista  occipitalis  und  Felsenbeinpyramide  durch  die 
hintere  Schadelgrube;  haufig  setzen  sich  diese  Briiche  nach  der  mittleren  Schadel- 
grube fort  quer  durch  die  Felsenbeinpyranjide,  welche  an  einer  weniger  starken  Stelle 
z\\"ischen  Foramen  jugulare  uud  spinosum  quer  durchbricht  oder  seltener  an  ihrer  Basis 
abgebrochen  wird. 

Besonders  geartete  und  besouders  schwere  Gewalteinwirkungen  konneu  aus- 
gedehnte  uud  unregelmassige  Zertriimmeruugen  der  Schadelbasis  mit  uiigewohnlichem 
Verlauf  der  Spriinge  nach  sich  ziehen. 

Reine  Contrafissuren,  d.  li.  solclie,  die  oline  Ziisammenhaiig-  mit 
den  vom  Angriffspunkt  der  direkten  Gewalt  ausstralilendeii  Fissuren  etwa 
diametral  dem  Angiiffspnnkt  g-egeniiber  infolge  der  momentanen  trau- 
matisclien  Deformation  des  Scliadels  (s.  S.  331)  entstehen,  sclieinen  an  der 
Schadelbasis  selten  zu  sein;  bei  Schussverletzung-en  des  Scbadeldachs 
scbeinen  solclie  Contrafissuren  im  Orbitaldach,  seltener  in  der  mittleren 
Schadelgrube  vorzukommen. 

Durch  eine  kreisformige  Frakturlinie  um  die  vordeie  und 
seitliche  Circumferenz  des  Foramen  magnum  werden  in  sym- 
metrischer  Weise  die  beiden  Hinterhauptscondjden  mit  den  Partes  laterales 
des  Occipitale  hinten  von  der  Schuppe  desselben  abgebrochen  uud  iui 
Zusammenhang  mit  den  Spitzen  der  Felsenbeine,  mit  der  Pars  basilaris 
des  Occipitale  nnd  dem  hinteren  Abschnitt  des  Keilbeinkorpers  heraus- 
gesprengt.  Diese  Fraktnr  entsteht  durch  direkte  Gewalt,  indem  bei  Fall 
auf  den  Kopf  aus  betrachtlicher  Hohe  die  Schwere  des  nachdriickenden 
Korpers  vermittelst  der  Wirbelsaule  den  erwahnten  das  Foramen  magiunn 
nmgebenden  Knochenring  heraussprengt  und  in  den  Schadel  liinein  dislociert. 
Derselbe  Effekt  tritt  ein  bei  Fall  auf  die  Fusse  oder  Kniee  aus  grosser 
Hohe;  hier  wirkt  der  Nachstoss  des  Kopfes  gegen  die  beim  Auf  fallen  des 
Korpers  plotzlich  in  ihrer  Bewegung  gehemmte  Wirbelsaule. 

Die  Fissuren  ziehen  symmetrisch  vom  Foramen  magnum  hinter  den 
Condylen  beginnend  in  das  Foramen  jugulare,  dmxhsetzen  die  Felsenbein- 
pyramide zum  Foramen  caroticum  und  vereinigen  sich  von  beiden  Seiteu 
her  im  Tiirkensattel.  Die  Fraktur  ist  nicht  selten  mit  auderweitigeu  • 
Briichen  des  Schadels  vergesellschaftet  oder  auch  eiuerseits  unvollstandig 
entwickelt. 

Inl'olge  eines  Falles  auf  das  Kinn  kann  die  Ca vitas  glenoidalis  fiir  den 
Unterkiefer  durch  dessen  Goleukfortsatz  durchgestossen  werden  und  letzterer  in  dia 
mittlere  Schadelgrube  eintreten;  manchmal  wird  nicht  die  Schiidolbasis  durchstosseii,  ' 
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sondei'u  der  Geleukfortsatz  diirch  die  Hinterwaud  der  Gelenkpfanne  in  den  ausseren 
Gchorgang  ofetriebeii. 

Bei  Fraktiiren,  dereii  Fragmente  eine  neiinenswerte  Diastase  oder 
Dislocation  zeigeii,  reisst  die  Dura  mater  leicht  im  Bereich  der  Fraktiir 
eiii.  Die  Diirarisse  bilden  sicli,  audi  bei  niclit  klaffenden  Fissuren,  leicliter 
an  der  Schiidelbasis,  weil  liier  die  Dura  fester  am  Knoclien  liaftet  als 
am  Schadeldach,  wo  aucli  bei  Diastase  Ablosung-  der  Dura  vom  Knochen 
ohne  Einriss  vorlianden  sein  kaun.  Geringe  Nalit-Diastasen  konnen, 
ebenso  wie  nicht  klaffende  Fissm-en,  olme  Durariss  sein. 

Die  Briiclie  der  Scliadelbasis  haben  trotz  ibrer  versteckten  Lage, 
uud  auch  dann,  wenn  ausserlicbe  Verletzuugen  nicbt  sichtbar  sind,  in 
vielen  Fallen  nicbt  den  Verlauf  einfacher  Frakturen,  sondern 
die  Eroffuung-  der  mit  Nase  bezw.  Eacbeu  communizierenden 
Lufthoblen  des  Stirn-,  Sieb-,  Keilbeins,  der  Paukenhoble  und 
des  ausseren  Geborg-angs  schafft  Wege,  auf  welcben  Inf ections- 
erreger  leicbt  Zutritt  zur  Fraktur  und  durcli  diese  zu  den 
Meningen  und  dem  Gehirn  erhalten.  Daber  erbalten  die  durcb  in- 
direkte  Gewalt  entstebenden  Basisbriicbe  gleicbwobl  leicbt  den  Cbarakter 
und  Yerlauf  complizierter  Frakturen. 

Durcb  direkte  Gewalt  entsteben  nicbt  selten  complizierte  Frak- 
turen des  Dacbes  der  Orbita.  Dui^ch  einen  scbief  nacb  oben  in  die 
Orbita  oberbalb  des  Auges  bineingestossenen  stabformigen  oder  spitzigen 
Gegenstand  oder  durcb  Fall  auf  einen  solcben  wird  das  diinne  Orbital- 
dacb  diu'cbstossen  und  erleidet  einen  Locbbrucb,  der  nicbt  selten  von 
emem  Kranz  ausstrablender  Fissuren  umgeben  ist,  und  dessen  Kuocben- 
rander  tricbterformig  nacb  dem  Scbadelinnern  eingestitlpt  sind.  Die 
Stirnboble  wird  bei  diesen  Briicben  nicbt  selten  mit  eroffnet. 

Von  den  Nasenlocbern  aus  kann  durcb  einen  Stock  das  Siebbein 
bis  ins  Gebirn  direkt  durcbstossen  werden.  In  beiden  Fallen  geniigen 
mancbmal  geringe  Gewalten  zur  Perforation  der  Knocben,  und  es  sind 
bei  der  direkten  Fraktur  des  Orbitaldachs  durcb  lange  diinne  Gegen- 
stande  (Regenscbirmspitzen,  Spazierstocke)  die  ausseren  Weicbteil- 
verletzungen  oft  sebr  unscbeinbar. 

Regeneration,  Hellung  von  Schadeldefecten  und  Frakturen. 

Die  Fabigkeit  der  Scbadelknocben,  nacb  Verletzungen  oder  Defecten 
Knocbengewebe  neu  zu  bilden,  ist  binsicbtlicli  des  Volumens  dieser  Neu- 
bildung  eine  verbaltnismassig  geringe;  so  starke  Callusmassen,  wie  an 
langen  Riihrenknocben  oder  aucb  an  den  Wirbeln  auftreten  konnen, 
pflegen  sicb  am  Scbadel  nicbt  zu  entwickeln.  Nacb  v.  Bergmann  riibrt 
diese  Minderleistung  bei  Frakturen  nicbt  von  einer  primaren  geringeren 
Regenerationsfabigkeit  der  Scbadelknoclien  ber,  sondern  ist  auf  die  un- 
verrlickbare  Rubigstellung  der  Schadelfragmente  zuriickzufiilu-en,  welcben 
der  sonst  durcb  die  gegenseitige  Reibung  und  Verscbiebung  der  Brucb- 
enden  gelieferte  Reiz  zur  reicblicben  Callusbildung  abgebt. 

An  dem  regenerativen  Ersatz  und  iiberbaupt  an  der  Neubildnng: 
YOU  Knochengewebe  unter  patliologischen  Verlisiltnissen  beteiligen 
sicb  beim  Scbadel  drei  Quellen:  das  aus  sere  Scbadelperiost  (Peri- 
cranium), die  Dura  mater,  welcbe  die  Rolle  des  inneren  Scbadel- 
periosts  spielt,  und  das  Mark  der  Scbadelknocben  selbst. 
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J)ie  clem  Schiult'lknofhei)  ziigewaiidte  Keiiiischicht  des  Pericraiii  ums  iiiuJ 
der  D  u  ni  (s.  Nuriiuilos  S.  .'105  ff.)  zeigt  an  der  Stellc  einor  Fraktur  oder  sonsti^enVerletzuii<r 
des  Kiioclicns  ziiniu-list.  acut  enlziiiullichc  Ersclieiiiuiit^eu  uiuJ  pi'odiiciort  daiiu  schon  voii 
(Icii  crsk'ii  'I'agcii  uach  der  Vcrlelziiiig  an  oinc  Lage  von  zell-  und  gelassreicheni  jungeiij 
.Hindt'gewebe,  innerhiilb  dessen  sich  bald  (unter  Bildung  reichlicher  Intercellularsubstanzj 
Jialki'lion  aiis  osteoideui  (jewclje  differenziereii,  welche  sodann  durch  Aufnahnie  von 
Kiilksalzon  in  ilire  Intercellularsubstanz  sich  in  Knochenbalkcn  umwandoln.  Durcli 
ai)po.sitionello  Knochcnneiibiidiing  vennit.telsl,  Aniagcrung  von  O.stfioblasten  konnen  sich 
die  jungen  Knochenbiilkclien  vergriisscm.  Neben  dor  Anbildung  von  Knochengewebe 
lindet  sich  fast  immer  stellenweise  lacuniirc  Kuochcnresorption  durch  Osteoklasten  irn 
Eereich  des  von  deni  Neubildungsprozess  crgril'fenen  Bezirkes.  Manehmal  konnen  sich 
in  dem  wuchernden  Periost  zuniichst  knorpelige  Iiiselu  bilden,  welche  spiiter  ossificieren  ; 
doch  ist  am  Schadel  dieses  knorpelige  Vorstadiuin  seltencr  als  an  andei'en  Knochen 
(Koller,  Hanau"').  Ira  ailgemoinen  ist  die  Knochonneubildung  von  seiten  der  Dura 
lebhal'ter  und  reichlicher  als  vom  Pericranium;  die  aus  den  beiden  Quellen  stanunend*' 
Neubiidung  pflegt  sich  nicht  auf  den  Knochendefect  und  dessen  Rander  zu  beschranken. 
sonderu  sie  stellt  sich  in  ziemlich  weitem  Umkreis  der  ladierten  Stellc  ein:  man  findet 
bci  frischeren  Fiillon  zwischen  ficm  Knochen  einerseits  und  den  Pericranium  bezw.  dc-r 
Dura  anderseits  eine  mit  der  EntPcrnung  vom  Defectrande  an  Dicke  abnehmende  Schiciil 
von  blutreicher  periostaler  Wucherung  mit  neugebildeten  erst  osteoiden,  spater 
knocherneu  Balkchen,  welche  dem  Schadel knochen  anhaften  (Osteophyt). 

Das  frische  Osteophyt  hiingt  nur  lose  mit  dem  Schiidel  zusammen.  ist  weich. 
sammtartig,  rotlichgrau  und  nur  teilweisc  knochcrn,  zumteil  noch  osteoid.  Spater  ver- 
dicken  sich  die  Knochenbalken  durch  Knochenanlagerung  vermittelst  Osteoblastensiiumen. 
die  Zwischenraume  zwischen  den  Ealken  werden  enger  und  die  nun  voUstaudig  verkalkten 
Knochenbalken  wachsen  fest  am  Schadel  an.  So  wird  das  Osteophyt  mehr  grauweiss. 
dicht  oder  auch  blatterig,  stachelig,  stalaktitenartig;  manehmal  audi  sklerotisch.  elfen- 
beinhart  oder  auch  spongios.  Die  junge  Knochonauflagenmg  kann  sich  als  knocherne 
Schicht  der  alien  Kuochenoberfiache  angliedern,  zu  Hyperostosen  und  Exostosen  fiihren. 
Unter  Umstanden  wird  aber  das  ganze  Osteophyt  resorbiert. 

So  erzeiigen  Dura  unci  Pericranium  bei  Fraktureu  die  beideii 
ausseren  Calluslager ;  da  sicli  aber  die  von  den  Keimschichten 
der  Knochenliaute  gelieferte  Wucherung  auch  zwischen  die  Knochen- 
rander  eines  Defecten  liineinziehen  kann,  beteiligen  sich  die  Haute  auch 
am  inneren  Callus.  Letzterer  ist  jedoch  am  Schadel  vorwiegenrl  pudo- 
stalen,  my  el  o  gen  en  Ursp  rungs.  Aus  den  Markraumen  der  lebendeii 
Knochenrander  einer  Knochenlasion  wachst  ein  gefass-  und  zellreiches 
junges  Bindegewebe  in  den  Defect  hinein  und  fttllt  ihn  aus;  in  dieseni 
Bindegewebe  vollzieht  sich  die  Differeuzierung  osteoider  Balken  und  ihre 
Umwandlung  in  Knochenbalken,  die  Verstarkung  des  Callus  an  der  einen 
Stelle  durch  Osteoblastenapposition,  die  lacunare  Resorption  an  anderen 
Stellen  in  derselben  Weise,  Avie  bei  der  periostalen  Knochenneubildung. 
Die  aus  den  verschiedenen  Quellen  stammenden  neugebildeten  Knochen- 
massen  tiiessen  zusammen.  Das  junge  Bindegewebe  zwischen  den  neu- 
gebildeten Knochenbalken  kann  sich  in  Kuochenmark  umwandelu. 

Einfache  Fissiiren  der  Schadelknoeheii  konnen  glatt  knocheru 
vereinigt  werden;  falls  keine  Dislocation  (Depression)  bestand.  kann 
auf  der  Aussen-  und  Inneutlache  des  Schiidels  jede  Spur  eines  Sprunges 
verwischt  sein;  nach  Ablaut  genligender  Zeit  kann  sogar  nicht  einnial 
mehr  eine  geiinge  Sklerose  der  Diploe  an  der  Stelle  des  Sprunges  zur 
Beobachtung  kommen.  In  anderen  Fallen  bleiben  Unebenheiten  der 
Knochenflache  librig,  zumal  nach  Dislocation  der  Fragmente,  sei  es 
bei  einfacher  Depression,  oder  wenn  losgesprengte  Knochen  splitter 
durch  eine  geniigeude  Dura-  oder  Periostbriicke  oder  durcli  ausreichende 
AVeichteilverbindung  erniihrungs-  und  lebensfahig  bleiben  und  so  an  der 
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Frakturstelle  kuochern  aulieileu.  Derartig-e  Splitter  produzieren  selbst 
Callus.  So  kaim  ein  Wagner'sclier  Haut-Periost-Kiioclienlappen 
riiigsuni  kuochern  in  die  operative  Scliadelliicke  einlieQen.  G  anz  a  us 
iliren  Verbindungen  losgerissene  Knocliensplitter  werden  leicht 
nekrotisch  und  heilen  meist  niclit  als  solche  knochern  ein.  Sie  konnen 
scliwere  Storungen  der  Frakturlieilung  veranlassen  (s.  S.  338)  oder  init 
der  Zeit  resorbiert  werden,  wenn  sie  niclit  zu  gross  sind;  oder  es  kann 
eine  sclieinbare  knoclierue  Anlieilung  ganz  abgetrennter  Knoclienstiicke 
vorkommen:  das  nekrotisch  gewordene  Knochenstiick  wird  vom  Callus 
ummauert,  und  in  dem  Masse,  als  der  nekrotische  Knochen  vom  Rande 
her  der  (nach  Marchand  ^"^"^  nicht  lacunaren,  unmittelbaren)  Resorption 
vertitllt.  wird  er  dui'ch  neugebildeten  Knochen  von  Seiten  des  Callus 
her  durchwachsen  und  schliesslich  vollig  ersetzt.  Unter  Umstanden 
kann  der  Wert  einer  Knochen  transplantation  beruhen  in  einer 
pnnisorischen  Decknng  eines  Schadeldefektes,  diu^ch  welche  der  Knochen- 
neubildung  an  den  Defektrandern  der  Weg  zum  allmahlichen  definitiven 
knochernen  Schluss  der  Liicke  dui'ch  successiven  Ersatz  des  eingepflanzten 
Stilckes  gewiesen  wird  (Barth*'%  Marchand^"^*).  Vielleicht  erhalten 
in  einzelnen  Fallen  kleinere  vollstandig  losgetrennte  Schadelfragmente 
secundar  wieder  neue  Gefassverbindungen  aus  ihrer  Umgebung  und  konnen 
so,  ohne  nekrotisch  zu  werden,  z.  B.  in  der  ausseren  Weichteilsnarbe 
einheilen,  oder  es  konnen  auch  dislocierte  Splitter  der  Vitrea  an  der 
innern  Schadelflache  in  einiger  Entfernung  von  der  Fraktur  knochern 
fest  anwachsen  (v.  Berguiann). 

AVenn  Einheilung  dislocierter  Fragmente  und  Splitter  erfolgt, 
so  Averden  die  besonders  prominenten  Spitzen  und  Kanten  derselben  im 
Laufe  der  Zeit  dui'ch  Resorption  abgerundet  und  abgegiattet,  wakrend 
die  Spalten  und  Fnrchen  zwischen  den  Fragmenten  melu"  oder  weniger 
durch  Knochenmasse  ausgefiillt  werden,  sodass  sie  am  macerierten  Scliadel 
etwa  wie  mit  Kitt  oder  Cement  verstrichen  aussehen.  Dislocierte  Frag- 
mente werden  unter  sich  oder  mit  dem  alten  Knochen  durch  neu- 
gebildete  knocherne  Streben,  Saulen,  zackige  Spangen  oder  Flatten  fest 
verbunden.  Haufig  wird  der  Knochen  an  alten  Bruchstellen  sklerotisch. 
So  kann  sich,  zumal  auch  stark  prominierender  iiberschiissiger  Callus 
wieder  resorbiert  werden  kann,  die  ganze  Knochenform  auch  nach  schwerer 
Deformation  allmahlich  wieder  der  normalen  imnier  mehi^  nahern,  indem 
sowohl  vom  Callus  wie  von  den  Fragmenten  gerade  diejenigen  Teile 
dauernd  der  Resorption  entgehen,  welche  eine  der  mechanischen  und 
statischen  Funktion  des  Knochens  am  hasten  entsprechende  Form  liefern. 
Doch  konnen  schwere  traumatische  Deformitaten  dauernd  bestehen,  so 
z.  B.  Depressionen  des  Schadeldachs  oder  abgesprengte  Splitter  der  Vitrea, 
welche  sich  gegen  das  Schadelinnere  aufgerichtet  haben,  an  der  Knochen- 
innenflache  knochern  festgewachsen  sind  und  nun  als  scharfe  Knochen- 
zacken  oder  -Leisten  in  das  Gehirn  stechen. "  Manchmal  werden  solche 
Fragmente  der  Ausgangspunkt  fiir  knorrige,  zackige  oder  plattchenformige 
Exostosenbildungen  auf  der  Innenflache  des  Schadels. 

Grubige  nicht  penetrierende  Det'ekte  der  Schadelkuochen 

traumatischen  Oder  anderen  Ursprungs  (nach  Eiterung,  Tuberkulose, 
Syphilis)  konnen  sich,  auch  wenn  das  Periost  iil3er  ilmen  fehlt,  wieder  durch 
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eilie  von  der  Diploe  aus  gebildete,  compakte  Kiiochenlage,  welclie  eiueu 
Ersatz  der  verloreueii  aiisserii  oder  iiiiierii  Tafel  bildet,  melir  oder  weiiiger 
ausfiillen  und  abgliitten;  meist  bleibt  massige  lokale  Osteosklerose  zuriick. 

Bei  vollstandigeii,  durcli  die  ganze  Dicke  der  Scliadel-a| 
kiioclien  reiclienden  Defekten  (Hofmeister ■^*'),  haiigt  der  Gradl 
des  Wiederersatzes  einer  knocheriieii  Decke  vor  allem  davon 
ab,  Avie  weit  das  Pericranium  und  die  Dura  im  Bereicli  des 
Defekts  erlialten  geblieben  sind.    Entstelit  nach  Sdiadelresection 
Oder  Trepanation  ein  Defekt,  in  dessen  Grund  die  Dura  mater  erbalten  ist. 
so  kann  von  der  Dura  aus  wieder  ein  knoclierner  Verscliluss  der  Liicke 
erfolgen  (Cbipault  et  Bereszowsky,  Cornil^-);  auf  der  im  Grunde 
der  Liicke  liegenden  Dura  erscheint  eine  Knocbenneubildung  zunaclist  iiL^i 
Form  eines  feinsandigen  Belags,  welcber  dann  zu  einer  zusammenbangenden'1 
Knocbenplatte  auswacbsen  kann.    Feblt  die  Dura  und  das  Periost,  so;] 
tritt  bei  grosseren  Defekten  kein  vollstandiger  knocberner  Verschluss  ein.r| 
Wenn  durcb  Periostitis  und  Ostitis  sypbilitica  oder  durcb  Verbi-ennung 
(Cange-'^)  grossere  Bezirke  der  platten  Scbadelknochen  abgestorben  sind. 
sicb  von  dem  granulierenden  aussern  und  innern  Periost  gelost  baben 
und  ausgestossen  worden  sind,  so  kann  sicb  der  Defekt  allmablicb  wieder  1 
knocbern  scbliessen  (Kiister"^),  indem  in  den  zellig  gewucherteu  Periost-  | 
scbicbten  eine  vom  Eande  des  Defekts  gegen  die  Mitte  allmablicb  vor- 
riickende  Knocbenneubildung  auftritt,  welcbe  anfanglicb  aus  diinnen 
Knocbenspangen  und  -Piattcben  bestebt,  die  allmablicb  im  Verlauf  von  } 
Monaten  zu  einer  mebr  oder  weniger  vollkommenen  knocberueu  Decke  j 
zusammenfliessen.    Bedingung  fiir  einen  derartigen  guten  regenerativen 
Ersatz  ist  giinstige  Heilung  der  Weicliteilerkrankung.  Sind  die  Knocbeu- 
defekte  sebr  gross  (Ausstossung  eines  total  neki-otiscben  Stirnbeins  bei 
Lues,  grosse  Locbfrakturen),  so  pflegen  in  der  meist  rauben  unebenen  neu- 
gebildeten  Knocbendecke  einzelne  bautige  Ltlcken  fiir  langere  Zcit  odei- 
dauernd  zuriickzubleiben;  diese  Liicken  sind  mit  sebnig  derbem  fibrilliirem 
Bindegewebe  iiberspannt. 

Storungen  der  knocbernen  Frakturbeilung  werden  erzeugt 
dui'cb  Zwiscbenlagerung  von  W eicbteilen  zwiscben  die  Bruclu-ander.  Im 
Greisenalter  oder  bei  marautiscben  Zustanden  kann  statt  einer  knocbernen 
Vereinigung  der  Brucbspalten  eine  bindegewebige  eintreten.  Ueber  die 
zur  Meningocele  spuria  traumatica  fiikrenden  Frakturen  s.  S.  312. 

Bedingung  fiir  ausgiebige  Knocbenneubildung  ist  asep- 
tiscber  Verlauf  der  Verletzung.  Tritt  eitrige  Infection  der  Fraktur 
ein,  oder  bandelt  es  sicb  um  Heilung  von  Knocbendefecten,  welcbe  durch 
eitrige,  tuberkulose,  sypbilitiscbe  Erkrankungen  gesetzt  wurden,  so  kann 
die  Knocbenneubildung  eine  unzureicbende  sein;  bei  progressives  eitrigen 
Processen  kann  sie  so  gut  wie  ganz  ansbleiben,  und  es  konnen  infolge 
der  Eiterung  die  Brncbrander  der  Nekrose  verfallen.  Diese  Eand- 
neki^osen  demarkieren  sicb  und  stossen  sicb  ab  (s.  bei  eitriger  Osteo- 
myelitis S.  347),  ebenso  aucb  die  infolge  von  starkeu  Knocbencontusiouen 
(s.  S.  331)  abgestorbenen  Brucbrander.  Die  freigewordenen  Sequester 
bilden  ebenfalls  ein  Hindernis  fiir  die  glatte  Frakturbeilung,  da  sie  als 
Fremdkorper  eitrige  Entziindung  unterbalten. 

Bei  eitrigen,  tuberkuldsen  und  sypliilitiscben  Processen  am  Scliadel 
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kommt  eiii  geiiug'eiider  regenerativer  Ersatz  des  zerstorten  Knocliens 
erst  nacli  Eiickgaiig-  und  Stillstaiid  der  Grunderkrankiiiig'  zustaiide; 
allerdings  stellt  sicli  schoii  Aviilireiid  des  prog-ressiven  Stadiums  derselbeii 
eiiie  lebliafte  Knoclienbildiiiig'  iii  der  Umgebuiig-  der  Herde  ein  in  Gestalt 
eiiies  fliiclieiiliaft  ausgedelinten  periostalen  Osteopbyts  aiif  der  Aussen- 
oder  luneniiaclie  der  Schadelknoclien.  An  den  erlialtenen  alten 
Knocheu  in  der  Umgebung  soldier  Herde  pflegt  gieiclizeitig  lacunare 
Kesorption  an  den  Knoclienbalken  aufzutreten,  weldie  den  Knochen 
atropliiscli,  poros  madit.  Mandnnal  bilden  sidi  jedodi  audi  in  der  Um- 
gebung von  Herden  sklerotisdie  Knochenbezii^ke  aus.  Dieselben  pro- 
gressiven  und  regressiven  Knocheuveranderungen  finden  sich  neben- 
eiiiander  in  der  Umgebung  von  Gesdiwiilsten  der  Schadelknochen. 

Circulatioiisstorungen  in  den  Schadelknochen  und  ihren  Hanten. 

Bei  allgemeiner  Aniimie  ist  die  Diploe  sehr  blass;  bei  venoser 
Myperjimie  infolge  von  Stauung  im  Venengebiet  des  Kopfes  ist  sie 
blutreidi,  mandimal  dunkelrot,  mag  es  sidi  dabei  um  lokale 
Stauung  z.  B.  infolge  von  ausgedebnter  Sinustbrombose,  Compression  der 
Sinus  an  der  Basis  dui^di  Tumoren,  oder  um  allgemeine  Stauung  im 
Gefolge  von  Herz-  oder  Lungenkrankbeiten  handeln.  Senkmigshyperamie 
entstebt  postmortal  in  der  Diploe  der  binteren  tiefen  Telle  der  Sdiadel- 
knochen  bei  Riickenlage  der  Leicbe.  Die  Scbadelknodien  und  die  Dura 
der  Neugeborenen  sind  meist  infolge  der  Beeintlussung  der  Circulations- 
verhaltnisse  des  kindlidien  Kopfes  durdi  den  Geburtsakt  stark  liyper- 
amiscb.  Bei  aspbyktiscben  Neugeborenen  treten  Blutungen  im  Knocben 
und  in  der  Dura  auf. 

Laiige  anhaltende  starke  venose  Hyperamie  kann  zu  Verdickung 
und  festerer  Adbarenz  der  Knodienhaute  am  Knodien,  Bildung  eines 
feinen  Osteopbyts  auf  der  Knocbenoberfiadie  und  zu  Sklerose  der  Diploe 
fiiliren,  und  es  nimmt  dabei  der  Gehalt  des  Knodienmarks  an  Fettzellen 
ab,  wahrend  der  Zellgebalt  des  Markes  im  ganzen  zunininit. 

Entziindliclie  Hypersiraie  der  Knodienbaute  und  der  Diploe  findet 
sidi  bei  Entziindungsberden  des  Periosts  und  Knocbens  und  in  ilirer 
Umgebung.  Bei  chroniscben  congestiven  Hyperamien  der  Dura 
mater  (z.  B.  bei  diron.  Alkobolismus)  kommt  ebenfalls  feine  Osteopliyten- 
bilduug  auf  der  Scbadeloberflacbe  und  massige  Sklerose  und  Hyper- 
ostose  vor  (Sacki  ^'*'). 

Bei  Sinustbrombose  konnen  sicb  die  Tbromben  in  die  Venen  des 
Knocbens  hinein  fortsetzen;  anderseits  kann  audi  Tbrombose  der  Knocben- 
venen  (ausgehend  von  Fraktui-en,  entziindlidien  Knodienberden)  sidi  in 
die  Sinus  hinein  fortsetzen  und  Anlass  zur  Sinustbrombose  werden. 

Blutun^^en  sind  in  der  Diploe,  weiin  sie  geriiigfiigig  sind,  mit 
blossem  Auge  oft  nur  unsicber  von  Hyperamie  zu  unterscheiden ;  sie 
kommen  vor  im  Ansdiluss  an  Contusionen,  Frakturen  des  Knodiens, 
ferner  in  der  Umgebung  entziindlicher  Herde  und  bei  den  versdiiedenen 
Fnimen  hamorrbagischer  Diatliese,  audi  bei  Leukamie. 

Das  KephulJiiinijitoina  ist  eine  Blutansammlung,  welcbe  sidi  intra 
partuiii  zwischen  einem  platten  Scbadelknodien  und  dessen  abgelostem 
ausseren  Periost  entwickelt,  vorzugsweise  uber  dem  bei   der  Geburt 
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vorliegeiiden  Scheitelbein.  Druck  des  Beckenrings  oder  der  Zaiigenloffel 
(I)i  uckmarken  auf  der  Kopfhaut!)  sind  voii  ursiicliliclier  Bedeutiiiig,  doch 
koiiiiiieii  wolil  iiocli  andere  besonders  zur  Blutuiig  dispoiiiei-ende  Momeiite 
in  Betracht,  da  iiiclit  immer  eine  besonders  schwere  Kopfgeburt  die 
Bediiigiing  fiir  die  Entsteliung  des  Haniatoms  Lst.  Die  Blutung,  welcbe 
intra  i)artnm  mit  der  Ablosung  des  Perici'aniunis  vom  Scliadel  und  dei' 
Zerreissung  der  vom  Pericranium  in  den  Knoclien  gelienden  Blutgefasse 
beginnt  und  in  den  folgenden  Tagen  bis  zu  einer  melirere  Centimeter 
dicken  Blutbeule  zunimmt,  ftndet  im  allgemeinen  ilire  Grenze  an  den 
Nalitrandern  des  Knocliens,  iiber  dem  sie  entstanden  ist,  da  am  Schadel 
des  Neugeborenen  jeder  platte  Knochen  nocli  gewissermassen  in  einer 
bindegewebigen  Periosttasche  steckt.  Liegt  das  Hamatom  iiber  zwei 
benachbarten  Knoclien,  so  ist  es  dui'ch  die  dazwisclien  liegende  Nabt, 
welclie  sich  als  tiefe  Einzieliung  der  Schwellung  markiert,  unterbroclien. 
Selten  sind  Fissuren  an  dem  unter  dem  Hamatom  liegenden  Knochen 
vorlianden.  Findet  infolge  von  Mitverletzung  des  Knochens  gleichzeitig 
eine  umfangreichere  Blutansammlung  zwischen  Dura  und  Knoclien 
(Keplialhamatoma  internum)  statt,  so  kann  in  seltenen  Fallen  das  aus 
seinen  beiderseitigen  Ernabrungsverbindungen  geloste  Knochenstiick 
nekrotiscli  werden  (Virchow  ^^^);  iibrigens  sind  umfangreiche  derartige 
innere  Blutergiisse,  welclie  das  Gehirn  comprimieren  kounen.  bei  Neu- 
geborenen selten. 

Das  aussere  Kephalhamatom  wird  allmablich  resorbiert,  und  es 
tritt,  falls  niclit  Vereiterung  desselben  nach  Eiterung  in  einer  Druck- 
niarke  der  Haut  oder  nacb  Aufplatzen  der  gespannten  Blutbeule  sicli 
einstellt,  voUstandige  Heilung  ein.  Das  abgehobene  Periost  produciert 
neuen  Knochen  zimachst  in  Form  eines  ringforniigen,  die  Blutbeule  um- 
ziehenden  Knochenwalles,  dann  aber  auch  in  Form  einer  mehi-  oder 
weniger  voUstandigen,  die  Blutung  iiberdeckenden  Knochenschale.  Wenu 
das  sehr  lange  Zeit  fliissig  bleibende  Blut  nach  Wochen  resorbiert  ist. 
so  kann  sich  die  junge  subperiostal  Knochenschale  an  den  Schadel- 
knochen  anlegen  und  mit  ihm  verschnielzen  (Virchow  ^~^). 

Zu  untersclaeiden  ist  von  dem  Kephalhamatom  die  gewohuliche  Kopfgresclnvulst 
(Caput  saccedaneum)  der  Neugeborenen,  welche  in  einem  manchmal  etwas  blutigen 
Oedem  der  Kopfschwarte  an  dem  von  Druck  freien  und  von  einem  Druckriug  um- 
schlossenen  vorliegenden  Teil  des  Kopfes  besteht  und  nicht  durch  die  Nahte  begrenzt  wird. 

Blutungen  auf  die  aussere  Oberflache  der  Schadelknochen 
werden  bei  Erwachsenen  meist  weniger  voluminos  als  das  Kephalhamatom 
der  Neugeborenen.  Sie  breiten  sich  oft  in  weiter  Umgebung  der  m'spriing- 
lichen  Blutung  in  den  Schichten  der  Weichteile  aus.  .  Sie  konnen  sich 
ausserhalb  des  Periosts  in  dem  lockeren  maschigen  Bindegewebe  zwischen 
Periost  und  Galea  („Supraperiostalraum")  in  einer  Schicht  von  mehreren 
Millimetern  Dicke  und  in  selu'  breiter  Flache  ausdehnen  und  dort  langei-e 
Zeit  fliissig  bleiben.  Sie  konnen  auch  die  Galea  durclisetzen  und  in  die 
fetthaltige  Subcutis  gelangen. 

Nach  penetrierenden  Scliadelverletzungen  entstehen  leicht  grossere 
Bliitextravjisate  zwischen  den  Schadelknochen  iind  der  Dura  mater. 
Quelle  solcher  Blutung  kann  sein  die  durch  Fraktur  erofCnete  Diploe 
Oder  zerrissene  Venen,  venose  Blutleiter  oder  Arterien  der  Dura.  Die 
Wandungen  der  Sinus  und  Arterien  konnen  leicht  durch  eindringende  Iii- 
strumente  verletzt  werden  (besonders  der  exponierte  Sinus  longitud.  superior. 
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der  Sinus  transversiis  unci  die  Aeste  der  Art.  meiiingea  media) ;  sie  konnen 
diircli  losgesprengte  Knochenfragmente  angerissen  oder  einfacli  durch  einen 
Knochensprung  eroffnet  werden,  wobei  nnr  die  dem  Knoclien  anliegende 
Seite  der  Gefiisswand  einzureissen  brauclit.  Verletzungen  der  Venensinus 
konnen  schon  intra  partum  infolge  von  selu-  starker  Verscliiebung  der 
Eander  der  Kopfknoclien  eiutreten ;  dabei  konnen  aucli  Zerreissungen  der 
\  om  Geliirn  in  die  Sinus  iibertretenden  Venen  (besonders  am  Sinus  longitudi- 
ualis  sup.)  entstehen  und  zu  Blutungeii  in  den  Subduralraum  Anlass 
geben,  welclie  sicli  um  das  ganze  Geliirn  lierum  ausbreiten  und  manchmal 
langere  Zeit  ungeronnen  bleiben  konnen.  Bei  Erwachsenen  entstehen 
dm-ch  Scliadeltraunien  ebenfalls  Blutungen  in  den  Subdurab-aum ;  ab- 
geseben  von  Verletzungen  der  Knochen,  der  Dura  und  ihi-er  Gefasse 
konnen  solche  auch  aus  oberflachlich  zertriimmerter  Geliii'nsubstanz 
entspringen.  Sind  solche  subdui'ale  Blutungen  nicht  totlich  und  sind 
sie  zu  reichlich,  um  resorbiert  zu  werden,  so  werden  sie  von  der  Dui-a 
aus  organisiert;  es  bleiben  dann  noch  lange  gelbbraune  Verdickungen  oder 
ganz  flache  Pigmentflecken  auf  der  Innenflache  der  Dura  iibrig  (cf. 
Pachjmieningitis  hamorrhagica  S.  342). 

Von  den  Arterien  der  Dura  kommt  in  erster  Linie  die  Arteria 
nieningea  media  als  Quelle  traumatischer  Blutungen  in  Betracht  bei 
Frakturen  der  Schadelbasis  oder  der  Seitenteile  des  Schadels  iiber  den 
Liittleren  Schadelgruben;  verletzt  kann  sein  der  Stamm  der  Arterie  am 
Foramen  spinosum  oder  im  Verlauf  am  Boden  der  mittleren  Schadelgrube, 
Oder  es  kann  ihi-  vorderer  oder  hinterer  Ast  in  seinem  Verlauf  am 
Scheitelbein  getroffen  sein.  Manchmal  wii-d,  wie  bei  den  Sinus,  nicht  die 
Arterie  in  ilu'er  ganzen  Dicke  durchrissen,  sondern  mu'  die  in  einer  Knochen- 
furche  eingebettete  Seite  der  Arterienwand ;  oder  es  kann  nur  ein  in  den 
Knochen  eintretender  Ast  der  Arterie  abgerissen  sein.  Die  Extravasate 
zwischen  Dura  und  Knochen  konnen  sehr  umfangreich  werden,  indem  die 
Dm^a  iiber  grosse  Strecken  bin  durch  das  unter  Druck  stehende  Blut 
abgelost  wird.  Nicht  selten  ist  im  Bereiche  der  seitlichen  oberen  Telle 
einer  Schadelhalfte  die  Dura  in  der  Ausdehnung  einer  Handflache  durch 
eine  mehrere  cm  dicke  Blutschicht  von  200  ccm  und  mehr  in  den  Schadel 
vorgedrangt.  Solche  grossen  extraduralen  Hiimatome  verursachen  eine 
Starke  meist  totliche  Compression  des  Gehirns,  welches  abgeplattet  oder  ein- 
gedellt  wird.  Wenn,  wie  nicht  selten,  der  vordere  Ast  der  Arteria  meningea 
media  durch  die  Schadelfractur  zerrissen  wird,  so  entwickelt  sich  das  Hitmatom 
uber  den  motorischen  Rindenpartien  (v.  Bergmann).  Mit  der  Lage  der 
Hamatome  beschaftigt  sich  eingehend  Kronlein''^^  Geringere  Blutungen 
konnen  resorbiert  werden,  und  es  kann,  falls  nicht  Vereiterung  eintritt, 
durch  Wiederanlegung  der  Dura  an  den  Knochen  Heilung  eintreten. 

Die  Carotis  cerebralis  kann  diuxh  Stichverletzungen,  welche  die 
knocherne  Orbitalwand  hinten  in  der  Orbita  durchdringen,  seltener  auch 
durch  Basisfracturen,  eroffnet  werden.  Wenn  sie  innerhalb  ilu-es  Ver- 
lauf es  im  Sinus  cavernosus  getroffen  wird,  so  entwickelt  sich  ein  trau- 
matisches  arteriovenoses  Aneurysma  mit  pulsierendem  Exophthal- 
mus  (durch  Vermittelung  der  Vena  ophthalmica). 

Thrombose  der  venosen  Blutsinus  der  Dura  kann  sich  einstellen 
ohne   sichtbare  vorhergehende    herdformige    Erkrankung    der  Sinus- 
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waiuliing'eii  oder  Scluulelkiiochen.  Die  Blutleiter  sind  wegen  der  geriiif^en 
IStroiii<j:esclnviii(liKl<<^it  ilii'es  Blutes  zu  Gei'iiiimiigeii  dispoiiiert:  dalier  ent- 
Avickeln  sicli  'riiiomboseu  in  den  Sinus  bei  lieral)gesetztei'  Cij'culation  in- 
tolge  von  Heizscliwaclie,  sei  es  im  Senium  oder  nacli  ei-scliopfenden 
Kranlclieiten,  l)ei  Kindern  nacli  lieftigen  mit  Bluteindickung  verbundeneii 
J)iai  ili(")en,  bei  Erwaclisenen  mit  venoser  Stauung-  nacli  cln-onischen  Herz- 
und  Lungcnkranklieiten,  ferner  bei  Erscliopfuiif^szustanden  infolge  von 
Typhus,  Lnngentubeiku]ose,Puerperium,  malignen  'i'miioren,  beiAenderungeii 
der  Blutbescbaft'enlieit  durcli  Graviditiit,  bei  clilorotisclien  jungen  weib- 
lidien  Individuen.  MogliclierAveise  wird  in  manclien  Fallen  eine  Embolie  mit 
retrogradem  '^•''ranspoit  der  Ausgangspunkt  einer  Sinustlii-ombose (Arnold"). 

Diese  selteneren  maraiitischen  Sinusthromboseii  befallen  im  Gegen- 
satz  zu  den  liaufigeren,  sicli  an  lokale  SinusAvand-  oder  Knoclien- 
erkrankungen  anschliessenden  entziindlichen,  zur  Phle])itis  tendierenden 
Tlirombosen  (s.  S.  352)  vorwiegend  zunaclist  den  Sinus  longitudinalis 
superior  und  die  in  ilm  einmiindenden  Venen  der  liarten  und  weichen  Hirn- 
haut;  es  haudelt  sicli  um  einfaclie  niclit  zum  eitrigen  Zerfall  neigende 
Tlirombosen  zunaclist  olme  Phlebitis.  Die  erweiterten  Sinus  sind  mit  dicken 
dunkelroten  oder  abwechselnd  roten  und  granroten  geschichteten  Throniljeu 
prall  gefiillt,  welclie  anfanglicli  der  Sinuswa.nd  nicht  anhaften,  spater 
rotbraun  bis  rostfarben  werden  und  an  der  Wand  festhaften.  Die  Venen 
der  Gehirnoberflache  konnen  ebenfalls  erweitert  und  mit  derben  dunkel- 
roten Tliromben  prall  ausgefiillt  sein.  Die  Thrombose  kann  vom  Sinus 
longitudinalis  aucli  auf  andere  Sinus,  z.  B.  auf  die  Sinus  transversi,  weiter- 
greifen.  1st  der  venose  Collateralkreislauf  des  Gehirns  durch  die  Aus- 
dehnung  der  Thrombose  gestort,  so  entwickelt  sich  ein  manchmal  blutiges 
Oedem  der  weichen  Hirnhaut  und  weiterhin  Oedem  und  Blutungen  der 
Gehirnsubstanz.  Wenn  die  Thrombose  nicht  so  ausgedehnt  ist,  das  die 
Circulationsstorung  totlich  wirkt,  so  kann  die  Organisation  der 
Thromben  erfolgen,  indem  durch  den  Reiz  des  Thrombus  eine  produktive 
Entziindung  der  Siuuswand  erzeugt  wird  und  junges  gefassreiclies  Binde- 
gewebe  A^on  der  Sinuswand  in  die  Tlirombusmassen  hineinwachst.  Die 
Thrombosen  sclirumpfen  sodann  und  werden  stellenweise  durch  zahlreiche 
neue  Wege  fiir  das  Blut  canalisiert ;  andere  Partien  der  Sinus  konnen 
ganz  obliterieren  (Macewen  ^*'"'^).  Nach  Jahren  bleiben  bei  solchen  Fallen 
geheilter  Sinusthrombose  als  Residuen  der  Thromben  braunlichgelbe 
fibrose  Verdickungen  der  SinusAvand  zuriick,  in  Avelchen  das  zerfallene 
Blut  in  Form  von  eisenfreiem  und  eisenhaltigem  Blutpigment  (Hamatoidin 
und  Hamosiderin)  liegen  bleibt  (Literatur  bei  Gutheil'^"). 

Wenn  auch  bei  dieseu  einfachen  Sinusthrombosen  ein  infectioses  Entstehungs- 
momeut  zunachst  nicht  auf  der  Hand  liegt  (Reinhold '^■').  .so  ist  dooli  nicht  aiis- 
geschlossen.  dass  doch  auch  bei  mancheu  dieser  i'alle  bakterielle  Erkrankuugcn.  viel- 
leicht  mit  minder  virulenteu  Erregern,  eiue  ursiichliche  Bedeutung  haben  (S  chill  z '■''■''). 

Ueber  Sinusphlebitis  s.  S.  352.  Beziigiich  anderweitiger  Gefass- 
erkraiikungen  s.  d.  Abschn.  ,,Patholog.  Anatomie  der  Gefasse". 

Entziin<liing',  Elteriing'  des  Pevicraiiiiinis,  der  Dura  mater  und  der 

Scliiidelkuot'hen. 

Als  Pacliynieningitis  liiimorrhagica  chronica  interna  bezeichnet 
man  eine  mit  einem  geAAissen  selbstiindigen  anatomischen  Bilde  aus- 
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gestattete  Erkrankuiig-,  deren  Zugeliorig-keit  zu  deu  Circulations-  oder  zu 
den  eiitziiiuUiclien  .Stoningeii  vielfach  discutiert  wurde.  Im  friihesten 
Stadium  der  Erkrankuiig-  sieht  man  auf  der  Innenflache  der  liarteu 
Hinihaut  mit  blossem  Aug'e  ausserst  zarte  leiclit  rotlicli  g-efarbte,  oder 
audi  deutlicli  blutig-  tingierte  feuclite  liautdienformige  Auflagerungen 
YOU  selir  wechselnder  Ausdelmung,  welclie  auf  der  Dura  leiclit  ver- 
schieblicli  und  abzielibar  sind.  Etwas  spater  konnen  die  Hautchen  leicht 
brauiilicli  aussehen,  inf olge  von  Bildung-  von  Blutpigment.  Die  Auflagerung-en 
konnen  in  eiiier,  liaufig  in  beideii  Scliadellialften  auftreten,  liegen  niit  Vor- 
liebe  auf  der  Dura  des  Scliadeldachs  und  dort  liber  den  Scheitellappen, 
konnen  aber  auch  an  der  Basis,  besonders  in  der  mittleren  und  liinteren 
Schadelg-rube  auftreten.  Meist  sind  multiple  Auflagerungen  vorhanden, 
die  coiiliuieren  konnen  und  an  den  Randern  meist  diinner  sind  als  in 
der  Mitte;  neben  fiisch  blutigen  Stellen  liegen  haufig  altere  bramilich 
gelbe.  Spater  erfolgen  mehr  oder  weniger  reicbliche  Blutungen  in  diese 
Membranen,  welche  so  zu  blutigen  Auflagerungen  auf  dei-  Durainnen- 
flache  von  mehreren  Millimetern  oder  auch  Centiraetern  Dicke  aiiwacbsen 
nnd  dann  das  Gehii'n  comprimieren  konnen.  Diese  massigen  Blutungen 
konnen  sicli  als  eine  Blutscliale  iiber  die  ganze  Convexitat  einer  Gross- 
liirnlialfte  legen  und  diese  abplatten;  sie  haften  der  Dura  fest  an,  zeigen 
auf  Diu'clisclinitten  ein  Masclienwerk,  in  dessen  Liicken  teils  fliissiges, 
teils  geronnenes  Blut  eingesclilossen  ist,  und  dessen  Strange  und  Fadeii 
selbst  zunaclist  aus  Fibrin,  spater  auch  aus  einwachsendem  Bindegewebe 
bestelien;  manchmal  tinden  sich  neben  dem  Blut  zartwandige  cystische 
Eaiiine  mit  gelbem  serosem  Inhalt  (Hj'-grom  der  Dura  mater.  Hydro- 
cephalus pachymeningiticus  partialis). 

YorVirchow  wollte  man  die  Pachymeningitis  hamorrhagica  aus  einer  primarea 
HJimoiTliagie  auf  die  lunenfliiche  der  Dura  ei-kUircn,  und  einzelne  Autoren  thun  dies 
jetzt  noch,  so  glauTjfTIuguenin  dass  diese  Blutung  stamme  aus  der  Ruptur  degene- 
riorter  briichiger  Gefasse  (z.  B.  bei  Paralyse,  jAlkoholismus),  welche  vom  Gehirn  in  die 
duralen  Blutleiter  ziehen.  Virchow"*  zeigte,  dass  die  Bildung  yon  Membranen  der 
Bhitung  vorausgeht.  Die  Versuche  von  Sp  erli  ug  i"^")  warden  spater  wieder  im  Sinne  der 
primareii  Bhitung  verwertet.  Nach  Ziegler'"^  Schmaus^^',  Eibbert'''-^  ist  die  Er- 
krankung  in  ihrem  Anfang  eine  echt  entziindliche  und  beginnt,  wie  bei  den  Entziindungen 
der  serosen  Haute,  mit  einem  zarten,  kornigen  leukocytenhaltigeu  Fibrinbelag  aul'  der 
Durainnenflache,  wclcher  sodann  von  der  Dura  aus  mit  Juugen  Bindegewebszellen 
(Fibroblasten)  und  neugebildeten  Gefassen  durchwachseu,  organisiert  wird.  Nach 
.J  ores'*'"  soil  es  sich  nicht  urn  einen  primar  entziindlichen  Process  handeln,  sonderu 
iim  eine  primare  Gefassncubildung  in  der  inncren  subendothelialen  an  Capillaren  leichen 
Schicht  der  Dura;  aus  dieson  neugebildeten  Gefassen  soUen  sodann  dieBhitungen  erl'olgen. 

Die  Blutungen,  welche  in  der  Dura  eine  chronische  prodnktive 
Entziiudung  anregen,  werden  wiederum  durch  einwachsendes  junges 
Bindegewelie  und  junge  Gefasse  von  der  Iimenschicht  der  Dura  her 
mehr  oder  weniger  vollstilndig  organisiert.  Wahrend  dessen  zerfallen 
die  Reste  des  Blutes  in  koi'niges  und  krystallinisches,  eisenfreies  oder 
eisenlialtiges  Pigment  (Haniatoidin  oder  Hamosiderin),  welches  zumteil 
frei,  zum  teil  in  Zellen  eingeschlossen  liegt.  Da  die  bei  der  Organisation 
des  Blutextravasates  einwachsenden  juiigeii  Blutgefasse  diinnwandige, 
weite,  manchmal  mit  varicosen  Erweiterungen  versehene  Capillaren  olme 
hijliere  F^.ntwickelung  sind,  so  erfolgen  aus  ihnen  inimer  von  neuem 
wieder  scliubweise  Blutungen  in  die  Membranen,  zuina!  das  Auftreten 
eines  neuen  Extravasats  imnier  wieder  andere  von  den  zarten  Blutgefilssen 
aufreisst.  Die  dem  Gehirn  zugewandte  Innenflache  der  blutigen  Membran 
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ist  haufig  mit  Eiidotliel  iiberzogen,  Avelclies  am  liande  der  Auflagenm^^ 
in  das  Kiidotliel  der  Dura  ulxrii^-elit,  docli  kaiin  anch  etwas  Blut  frei  in 
den  Subdiiralrauni  austreten.  Manclnnal  kiinnen  stiirkere  Blutun^'en  fine 
Menibran  so  auflockern,  dass  sicli  innei  lialb  derselben  ganseeigiosse  blut- 
lialtige  Kaunie  bilden,  welclie  durch  starken  Druck  auf  das  Gebirn  die 
schwersten  Stiiruugen  veranlassen.  Solcbe  Haniatome  konnen  aucli  durcli 
Pbitzen  nacli  dem  Subduralraum  t,ot]i(di  werden  (Apojjlexia  cerebri 
meningea  oder  intermeningea,  Virchow).  Tritt  nach  Resorption  des 
Blutes  in  den  erwahnten  cystisdien  Raunien  gelbes  Serum  auf,  so  ent- 
stelit  das  erwabnte  Hj'^grom  der  Dura  mater. 

Treten  neue  Blutungen  nicbt  melir  auf,  so  kann  das  ganze  Extra- 
vasat  bindegewebig  orgauisiert  werden;  ein  Teil  der  neugebildeten  Ge- 
fasse  obliteriert,  und  es  bleibt  eine  unbedeutende  braunlichgelb  pigmen- 
tierte  bindegewebige  Verdickung  auf  der  Innenflacbe  der  Dura  iibrig. 
Im  allgemeinen  liat  aber  der  Process  wenig  Neigung  zur  volligen  Aus- 
heilung.  Das  zerfallende  Blut  bewirkt  auf  der  Dura  eine  ebronische 
entziindliche  Reizung,  und  selbst  nacb  Resorption  und  Organisation  des 
Extravasates  pflegen  in  den  Membranen  A^ieder  neue  Blutungen  auf- 
zutreten,  oder  es  beginnt  der  Process  an  bisher  intakten  Stellen  der 
Dura  ganz  frisch.  Wenn  sicb  in  bindegewebig  organisierten  Extra- 
vasaten,  welclie  mancbmal  zu  derben  Schwarten  von  ansehnliclier  Dicke 
werden  konnen,  wieder  frische  Blutungen  einstellen,  so  kann  ein  eigen- 
tiimliclier  gescbicbteter  Ban  der  Membranen  sicli  entwickeln,  indem  die 
alten  bindegewebigen  Scbwarten  immer  wieder  durcb  neue  Blutungen 
von  der  Dura  abgelost  oder  aucb  in  einzelne  Schicbten  auseinander  ge- 
blattert  werden;  es  wecbseln  dann  weicbe  Scbichten  aus  wenig  oder 
nicbt  organisiertem  dunkelrotem  oder  rotbraunem  Blutextravasat  mit 
derberen  helleren  rotlicbgrauen  oder  bellbraunen  bindegewebigen  Scliicbten 
ab.  Aucb  massigere  Blutungen  konnen  mancbmal  in  pigmentierte  binde- 
gewebige Scbwarten  umgewandelt  werden,  weicbe  aber  nocb  lange  Rest*- 
von  Blut  und  Fibrin  einscbliessen,  mancbmal  verkalken  oder  verknocbern 
(Eisner  ■^"'^),  aucb  Verwachsungen  und  Gefassverbindungen  mit  der  weicben 
Hirnbaut  eingeben. 

Die  Pacbymeningitis  bamorrhagica  tritt  meist  unabbangig  von  Ey- 
krankungen  der  Nacbbarschaft  auf,  kann  jedocli  aucb  fortgeleitet  sein 
von  eutziindlicben  Afi:ecticnen  der  Scliadelknocben.  Siebt  man  von  den 
nicbt  bierber  geborigen  traumatiscben  Blutungen  (s.  S.  341)  ab,  so  sind  die 
Ursacben  der  eigentlicben  Pacbymeningitis  bam.  in  vielen  Fallen 
nicbt  sicber  klarzustellen.  Die  Erki^ankung  entwickelt  sicb  nicbt  selten  bei 
cbroniscbem  Alkoholismus ;  bei  Geisteski-anken  ist  sie  ein  nicbt seltener  Befund ; 
ferner  bei  Phtliise  (Konig"-'^) ;  mancbmal  ist  vielleiclit  die  Sypliilis  (s.  S.  359, 
361)  von  fltiologisclier  Bedeutung  (Litteratur  bei  Oppenbeim.  Die  sypbilit. 
Erkrankungen  des  Gebirns,  in  Nothnagels  Handbncb,  IX.  Bd..  2.  S.  38). 
Senium  disponiert  dazu.  In  manclien  Fallen,  bei  diversen  acuten  Infections- 
krankbeiten,  ist  wobl  in  der  Ablagerung  und  Ansiedelung  entziindungs- 
erregender,  im  Blut  kreisender  Bakterien  in  der  subendotbelialen  Capillar- 
scbicbt  der  Dura  die  Ursacbe  der  initialen  Entziindungsei-scbeinnngen  der 
Pacbymeningitis  zu  sucben.  Membranl)ildnngen  nnissigen  Umfaugs  linden 
sicb  nicbt  selten  bei  clironiscben  Erkrankungen  des  Herzens  mit  starker 
Stauung  und  bei  cbroniscben  Mierenerkrankungen.    Clirouiscli  entziind- 
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liclie  Yeraiiderung-en  der  Meniiig-en  gebeii  inanclimal  den  Boden  ab,  auf 
welcheiii  sicli  eine  liamorrliagisclie  Pacliymeningitis  entwickelt  (z.  B.  bei 
manclien  Geisteskraukheiten).  Von  Geliirnveranderungen  sind  es  die  Geliirn- 
atropliie  und  -Degeneration  bei  progressiver  Paralyse  und  die  senile  A tropliie, 
in  deren  Gesellscliaft  die  Pachymeningitis  niclit  selten  auftritt;  vielleiclit 
bildet  das  Bindeglied  zur  Pachymeningitis  die  bei  diesen  Erlo-aukungen 
vorhandene  syphilitische  bezw.  arteriosklerotische  Gefasserkrankung. 

Die  bei  pernicioser  Anamie,  Leukamie.  Purpura,  Skorbut  und  anderen 
Erkrankungen  niit  hamorrhagischer  Diathese  gefundenen  blutigen  Auf- 
lagerungen  auf  der  Dura  gehoren  nicht  zur  eigentlichen  Pachymeningitis 
hamorrhagica,  sie  sind  die  Folge  der  bei  jenen  Erkrankungen  vorliandenen 
abnormen  Durchlassigkeit  der  Blntgefasse.  Wenn  zahlreiche  sehr  kleine 
Blutungen  auf  der  Dura  stattfanden,  so  kann  eine  diffuse  gelblich-rot- 
liche  Verfarbung  ilirer  Innenflache  entstehen. 

Nach  Jores'**'"  zcigen  die  nacli  Scliadelti-aumeu  auf  der  Diirainnenflache 
auftreteuden  Blutiingeu  (s.  S.  341)  eiu  von  der  eigentlichen  Pachymeningitis  ab- 
•weicheudes  Verhalten,  sie  konnen  zwar  ebenfalls  bindegewebig  organisiert  und  gegeniiber 
dem  Gehirn  abgeschlossen  und  abgekapselt  werden,  indem  sich  ihre  freie  Flache  mit 
eiuer  von  der  Dura  aus  neugebildeten  bindegewebigen  Hnut  iiberzieht  (van  Vleu  ten 
aber  die  Organisation  vollzieht  sich  durch  weniger  get'assreiches  Bindegewebe  und  ohne 
die  bei  der  Pacliymeningitis  zu  beobachtenden  entziindlichen  Keizungen  der  Dura;  auch 
soli  der  traumatischen  Blutung  die  Neigung  zu  Recidiven  fehlen,  eine  Ansicht,  welcher 
B u s s  widerspricht. 

Bei  Ivindern  im  ersten  Lebensjahre  kommen  sehon  membranose,  von  Blutungen 
durchsetzte  Auflagerungen  vor  (Herter"*);  dieselben  sind  wohl  meist  auf  Geburts- 
traumen  zuriickzufiihren  (Dohle  und  Heller,  Salomon**^). 

Ein  der  Pachymeningitis  interna  analoger  Process  auf  der  Aussenseite  der  Dura, 
zwischen  ihr  und  dem  Schadelknochen  ist  wohl  iiusserst  selten;  die  sog.  „Pachy- 
meningitis  haemorrhagica  externa"  ist,  soweit  es  sich  nicht  um  trauraatische 
Blutungen  haudelt  (s.S.340£f.),  von  entziindlichen  Erkrankungen  derbenachbarten  Schadel- 
knochen (Eiterungen,  Tuberkulose,  Syphilis),  seltener  von  Erlu'ankungen  der  veniisen 
Blutleiter  oder  des  Schadelinnern  abhiingig. 

Entziindliche  Reize  massiger  Intensitat  erzeugen  im  Peri- 
cranium und  in  der  duralen  Periostschicht  des  Schadels  Hypera- 
mie,  Bildung  massigen  fliissigen  serosen  Exsudats  mit  Austritt  einer 
massigen  Menge  von  Leucocyten  aus  den  Gefassen;  liieran  kann  sich  bei 
langerem  Andauern  des  Reizes  eine  leichte  zellige  Wucherung  dei- 
knochenbildenden  Schichten  der  Knochenhaute  anschliessen,  und  im  Gefolge 
dieser  an  die  Eutziindung  sich  anschliessenden  Gewebsneubildung  (produk- 
tiven  Eutziindung)  entwickelt  sich  ein  feines  Osteophyt  zwischen  Knochen- 
haut  und  Knochen  in  der  bei  Besprechung  der  Regeneration  (s.  S.  336) 
beschriebenen  Weise.  Solche  produktive  ossificiereiide  Periostitis  findet 
sich  als  Folge  der  syphilitischen  Infection,  wahrscheinlich  auch  bei  anderen 
Infectionskrankheiten,  ferner  in  der  Umgebung  von  schweren  entziindlichen 
Herderkrankungen,  Frakturen  oder  von  Tumoren,  und  es  ist  dann  die 
Grenzft  zwischen  einfach  regenerativer  und  entziiiidlicher  Knochen- 
neubiklung  oft  nicht  leicht  zu  Ziehen. 

Frischere  massige  Entziindungsreize  bewirken  Hyperamie 
der  Diploe  mit  massiger  fliissiger  und  zelliger  Exsudation  in  die 
Markrilume  und  gef iissf iihrenden  Kanale  der  ausseren  und 
inneren  Tafel;  mit  dem  blossen  Auge  glaubt  man  im  Wesentlichen 
liyperamische  Knochenstellen  zu  sehen.    Das  Mikroskop  zeigt  frtihzeitig 
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stellenweise  lacunare  Resorption  des  Knocheiigewebes,  an  andereii 
Stellen  appositionelles  Waclistiiin  duicli  Osteoblasteuauflagerungen  auf 
die  liiuider  der  Kiioclieiibalkeii. 

Unter  deni  i^liiiHuss  clironisclier  miissiger  Entziindungsreize 
iiberwiegt  liaufig  die  Kiiochenapposition,  und  es  eiitwickelt  sich  im  Knocbeii 
selbst  eine  eoiideiisior^iKh^  Ostitis,  welclie  zur  Osteosklerose  fiilirt.  Folge 
solcher  Ostitis  und  J?eriostitis  sind  sklei'otische  Hypcrostosen  des  Scliadels 
(s.  S.  339,  329  bei  „ clironisclier  veniiser  Stauung"'  und  ..Leoiitiasis  ossea"). 

Zwisclien  den  Knoclienbalken  einer  solchen  Hyperostose,  welche  sich 
an  eine  abgelaufene  ossiflcierende  Periostitis  und  Ostitis  angeschlossen 
liat,  findet  sich  anstatt  von  Knoclienmark  liaufig  ein  dichtes  Spindelzellen- 
gewebe  mit  fibrillarerZwischensubstanz,  und  es  werden  solclie  niitdauernden 
Hyperostosen  endigenden  Entziindungen  unter  Umstanden  schwer  zu  unter- 
sclieiden  sein  von  liaclien  Osteofibromen  oder  Osteosarkomen  des  Schadels. 

Sind  die  Entziindungsreize  von  soldier  Art  und  Intensitat,  dass  die 
Entwickelung  des  fliissigen  und  zelligen  Exsudats  bis  zur  eitrigen 
Infiltration  oder  sogar  zur  Vereiterimg  des  Knochens  und  seiner  Haute 
komnit,  so  bleiben  zunachst  die  Knochemieubildungsprozesse  im  Bereiclie  des 
eigentliclien  schweren  Eiitziindungsherdes  zuriick  oder  gaiiz  aus.  Periost 
und  Dura  mater  sind  dann  hyperamisch,  verdickt,  stellenweise  mit  zelligem 
eitrigem  Exsudat  und  auch.  mit  fadigem  Fibrin  durclisetzt  und  belegt; 
die  sonst  spiegelnde  Imieuilache  der  Dura  wird  triibe,  matt,  rauh  oder 
kornig  (eitrige  oder  eitrig-fibriuose  Periostitis  und  Pachyineiiingitis): 
dabei  kann  die  Dura  gelblich,  grau,  braun  oder  griinlich  verfarbt  und 
sehr  brlichig,  morscli  sein,  manchmal  aucli  eitrig  oder  gangranos  zer- 
f alien.  ■  Die  Blutgef asse  tlu^ombosieren  zum  Teil  im  Bereicli  der  Eiterung. 
Zwisclien  dem  Schadelknochen  und  seinen  Hauten  sammelt  sich  Eiter  an 
und  bewirkt  eine  Lostrennuiig  des  Knochens  von  seinen  Ernahruugs- 
gefassen.  Zwischen  Dura  und  Schadelknochen  kann  sicli  infolge  einer 
solcben  Pachymeiiingitis  i)urnlenta  externa  eine  nicht  unbetraclitliche 
Eiteransammlung  bilden,  welche  die  Dura  nach  dem  Schadelinnern  vor- 
wolbt  (extraduraler  Abscess)  und  nacli  dem  Subduralraum  hin  platzen 
kann.  Die  eitrig-fibrinose  Entzlindung,  welche  die  gauze  Dicke  der  Dura 
durchsetzen  kann,  fiihrt  manchmal  auf  der  Linenflache  der  Dura  zur  Ent- 
wickelung einer  Pachymeningitis  interna  pnrnlenta  oder  flbrinosa 
und  so  zur  Infection  des  Subduralraums,  wobei  sich  auch  Exsudat  auf 
der  Aussenflache  der  weichen  Hirnhaut  ablagern  und  so  das  von  der 
weiclien  Haut  umsclilossene  Gehirn  ringsum  von  einer  diinnen  eitrigen 
Oder  eitrig-fibrinosen  Scliiclit  umzogen  sein  kann.  Es  kann  stellenweise 
fibrinose  Verklebung,  spater  Verwachsung  der  Dura  mit  der  weichen  Hirn- 
haut und  Fortpflanzung  der  Entziindung  durch  die  aussere  Grenzlamelle 
der  weichen  Hirnhaut  auf  den  Araclmoidealraum  (Leptomeningitis)  oder 
lokale  Oberfiacheneiterung  des  Gehirns  eiitstehen.  In  anderen  Fallen  scliliesst 
sich  an  eine  solclie  Verklebung  eine  anscheinend  discontinuierliclie  Fort- 
setzung  der  Eiterung  in  der  Tiefe  der  benachbarten  Gehirnsubstanz  (Gehirn-f 
abscess)  an,  wobei  oft  nicht  klar  ist,  ob  die  Einfuhr  der  Eitererreger  in  die 
Tiefe  der  Gehirnsubstanz  vor  sich  geht  auf  dem  ^^'ea;•e  der  jierivasculilreii 
Lymphscheiden  der  (leliinigefiisse,  oder  vielleicht  durch  eine  in  die  Tiefe 
fortgei)flanzte  Thromboplileliitis  oder  Tliromboarteriitis  der  Gehirngefassr. 

Ergreift  die  Pachymeningitis  die  Wandung  eines  venosen  Blutleiteis 
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der  Dura,  so  kaiiu  eine  imter  Umstauden  eitrige,  zunachst  loka.le  Thrombo- 
phlebitis des  Sinus  sich  eiitwickeln,  welche  Neig-ung-  liat,  sich  weiter 
in  den  Balmen  der  Sinus  auszubreiten  (s.  S.  352).  Niclit  selten  wird  uni- 
gekehrt  eine  z.  B.  von  Eiternng-  im  Felsenbein  ausgeliende  Sinusplilebitis 
zum  Ausg-ang-spunkt  einer  Pachymeningitis. 

Als  Ursache  dieser  eitrigen  Entziindungen  kommen  vor  Alleni  die 
eitei-erregenden  Bakterien,  hauptsachlich  die  Staphylokokken,  Strepto- 
kokken  und  Pneuniokokken  in  Betracht,  welche  in  den  Exsudaten  nach- 
weisbar  sind.  Nicht  selten  nehmen  die  Entziindungen  einen  jauchigen 
Charakter  an,  wenn  mit  den  Eitererregern  noch  faulniserregende  Bakterien 
zur  Ansiedelung  g-elangen. 

Kommt  die  Pachymeningitis  zum  S tills t and  und  zur  Ablieilung, 
so  bleibt  nieist  fibrose  Yerdickung  und  abnorm  feste  Adharenz  der  Dura 
am  Schadelknochen  und  nicht  selten  eine  lokale  bindeg-ewebig-e  Ver- 
wachsung-  zwischen  Dura  und  Leptomeninx  iibrig.  Die  freie  Innenilache 
der  verdickten  Diu-a  bleibt  nach  schweren  Entziindungen  rauh,  narbig 
und  kann  um-egelmassige  flachbuckelig-e  Erhabenheiten  trag-en;  manchmal 
schliesst  die  Dura  ausgedehnte  Verkalkungen  ein. 

An  die  Periostitis  und  Pachymeningitis  schliesst  sich  leicht  eine 
eitrig-fibriuose  Osteomyelitis  und  Ostitis  fler  Schadelknochen  an, 
indem  sich  die  Entziindung  entlang  der  Gefasse  direkt  auf  den  Knochen 
foi'tpilanzt.  Es  kommt  dann  zu  dichter  eitriger  Infiltration  und  Vereiterung 
des  Knochenmarkes,  in  welchem  sich  iippige  Ansiedelungen  der  eiter- 
erregenden  Bakterien  finden;  weiterhiu  werden  im  Gebiete  der  Eiterung 
die  Spongiosabalken  und  die  aussere  und  innere  Tafel  neki^otisch.  Wenn 
durch  Eiteransammlung  auf  dem  Knochen  (s.  Periostitis  und  Pachymeningitis 
pm'ulenta)  die  Knochenhaute  von  der  Ivnochenoberflache  beiderseits  ab- 
gelost  werden,  so  kann  das  ausser  hinreichende  Ernahrung  gesetzte  und 
meist  mit  in  die  Entziindung  hineinbezogene  zwischenliegende  Knochen- 
stiick  in  seiner  ganzen  Dicke  nekrotisch  werden.  Bei  Ablosung  der 
Knochenhaut  nur  auf  einer  Seite  bildet  sich  manchmal  eine  plattchen- 
formige  Knochennekrose,  welche  nur  die  aussere  oder  innere  Tafel 
des  Schadels  mit  Teilen  der  anliegenden  Diploe  umfasst.  (Vgl.  auch  die 
Nekrosen  der  Bruchrander  der  Schadelknochen  S.  338.)  Infolge  der  Ostitis- 
und  Xekrose  entstehen  trlibe  gelbe,  eitrig  infiltrierte  Bezirke  im  Knochen, 
welche  manchmal  von  einem  roten  hyperamischen  Hof  umgeben  sind. 

An  der  Grenze  der  Knochennekrosen  entwickelt  sich  eine  de- 
mar  kier  end  e  Entziindung  mit  lebhafter  lacunarer  Resorption  an  den 
Verbindungsstellen  von  totem  und  lebendem  Knochen.  Die  rauhe  Knochen- 
nekrose kann  schliesslich  frei  in  einem  Knochenabscess  liegen  oder  sie 
wird  durch  eine  Schiclit  von  knochenfreiem  Granulationsgewebe  ganz 
vom  lebenden  Knochen  getrennt  und  ist  gegen  dieseu  bewegiich.  Derai-tige 
Se(iu ester  erhalten  die  Entziindung  weiter  im  Gauge  und  konneu  nach  aussen 
(lurch  die  Weichteile  hindurch  ausgestossen  werden.  J)ie  Osteoporose 
innerhalb  und  nmdie  entziindlichenHerde(oderauchGeschwulstherde 
u.  (Igl.),  welche  an  der  Grenze  von  Knochennekrosen  bis  zur  volligen  Losung 
der  knrx'liernen  Verbindungen  fortschreitet,  wird  nicht  erzeugt  durch  den 
Eiter;  der  Kitei'  bezw.  seine  Zellen  zeliren  nicht  etwa  den  Knochen  auf, 
sondern  die  Aufliisung  des  Knochens  erfolgt  durch  lacuniii-e  Resorption 
veriTiittelst  der  aus  dem  Knoclienmark  stamnienden  Osteoklasten,  ferner 
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(liircli  J^ilduug  perforiereiider  Kaniile,  manchinal  audi  durcli  lialisterisclieii 
Kiiuclipnscliwmul  (Zieoier^"').  Das  fertig  entwickelte  Knocheiigewebe 
und  die  Kiioclieiikorperclien  verlialten  sich  also  bei  derartigen  Prozesseii 
hii  W eseiitlichen  passiv.  (Litteratiir  iibei-  die '  feineren  Vorgiinge  bei 
M.  B.  Schmidt^'*'.)  Thrombosieren  Im  Bereich  des  Kiioclienlierdes  die 
Venae  diploeticae,  so  kann  sicli  diese  Tlirombose  in  die  venosen  8iims 
der  Dura  liinein  fortsetzen  and  so  zu  einer  Thrombose  oder  aucli  Plileljitis 
der  Sinus  Veranlassung  geben. 

Ueber  die  Heilung  der  durcli  Osteomyelitis  und  Periostitis  gesetzteii 
Knocliendefekte  s.  beim  Capitel  Regeneration  S.  337. 

Als  primare  hamatogene  Infectionskrankheit  entwickeln  sicli 
Eiterungen  im  Schadelknoclien  und  seinen  Hiluten  unter  dem  J^ilde  der 
vorwiegend  diu-cli  Stapliylokokken,  aber  auch  durch  Sti-eptokokken  ver- 
anlassten  acuten  eitrigen  Osteomyelitis  uiid  Periostitis,  welclie  allei- 
dings  weit  liaufiger  die  langen  Rohrenknoclien  jugendlichei-  Individuen, 
als  den  Scbadel  befallt  (Froliner  Indes  ist  z.  B.  an  der  Schlafen- 
schuppe  und  am  Sclieitelbein  eine  primare  Osteomyelitis  mit  Bildung 
eines  subperiostalen  Abscesses  beobachtet,  in  deren  Gefolge  sich  eine 
Meningitis  oder  ein  Geliirnabscess  in  den  darunter  liegenden  Hinipartieii 
entwickelte  (v.  Bergmann      Terillon       Fischer  ^■'). 

Bei  Variola  fancl  Ohiari"*'  in  dei'  Spongiosa  und  in  den  llarkraumen  vcr- 
schiedeiier  SIceletteile  zahlrciclie  graue  und  gelbe,  manchmal  hamorrhagisch  unisaumtej 
bis  halberbsengrosse  knotcheuformige  Herde,  in  welclien  Entziiudung  und  Xekrose  des 
Knochenmarks  eiugetreten  war.  Diese  acute  Osteomj^elitis  variolosa,  welche  nach 
Chiari  atiologisch  auf  den  Erreger  der  Variola  zuriickzufiihren  ist,  kann  iiber  das 
ganze  Skelett  bin  ausgebreitet  sein  (Mallory  ^''*);  einmal  fanden  sich  solche  Herde  in 
grosser  Anzahl  in  der  Diploe  des  Schadeldachs  bei  einem  Pockenkranken. 

Bei  manchen  Infectionski^ankheiten  kommen  metastatischeeitrige 
Entzlindungen  der  Schadelknochen  wahrsclieinlich  dui'ch  Infection  auf 
dem  Blutwege  zustande,  so  bei  den  septisch-pyamischen  Erkrankungen. 
j  bei  T3^phus  abdominalis,  Influenza  (Felix  Franke  *^);  bei  den  zwei  letzt- 
genannten  sind  moglicherweise  manchmal  die  spezifischenbakteriellen  Erreger 
fiir  die  Ostitis  verantwortlich.  Manchmal  komnit  es  nicht  zur  Eiterung, 
sondern  nur  zu  herdformiger  seroser  oder  produktiver  Periostitis  und  Ostitis 
(z.  B.  bei  Influenza  in  Form  flachknotiger  Anschwellungen  des  Knochens). 

Secundar  entstehen  ferner  eitrige  Entziindungen  der  Schadel- 
knochen und  ihrer  Haute,  wenn  eitererregende  Mikroorganismeu  Zutritt 
erhalten  zu  der  Stelle  einer  Contusion  oder  Fraktur  der  Knochen, 
entweder  durch  die  ladierten  ausseren  Weicliteile  des  Schadels  liindurch 
Oder  von  den  in  die  Verletzung  einbezogenen  lufthaltigen  Knoclienhiililen 
der  Schadelbasis.  Die  Eiterung  kann  successive  von  der  einen  Knochenliaut 
auf  den  Knochen  selbst  und  von  diesem  auf  die  Knochenhaut  der  anderen 
Flache  iibergehen,  oder  es  kann  von  einer  Fissur  aus  sofort  der  Knochen 
sammt  seiner  ausseren  und  inneren  Haut  inflziert  werden.  Ebenso  kann 
zu  einer  syphilitischen  oder  tuberkulosen  Erkrankung  des 
Schadels  Secundarinf ection  mit  Eitererregern  und  damit  eitrige 
Entziiudung  hinzutreten;  die  Eintrittspforte  fiir  die  Eitererreger  kann  in 
solchen  Fallen  durch  Geschwiire  der  Kopfhaut,  der  Nasen-  und  Eachen- 
sclileimhaut  gebiklet  werden.  Auch  ohne  vorhergehende  Knochenlasionen 
kann  von  infizierten  Weichteilswunden,  Phlegmonen,  phlegnic- 
nosen  Erysipelen  am  Kopf  sich  die  Eiterung  auf  die  Schadelknochen 
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foitptlanzeii,  Avobei  neben  der  Ausbreitung-  aiif  dem  Lymphwege  ganz 
besonders  eine  von  den  Weicliteilen  durcli  den  Knoclien  bis  in  die  Dura 
uiul  manclmial  in  ilire  Sinus  sicli  fortsetzende  Thrombophlebitis 
der  Ivnochen-  und  Duravenen  in  Betraclit  kommt.  Ehe  sich  eine  eigent- 
liclie  Sinusphlebitis  entwickelt,  konnen  perisinuose  Eiterungen  zwischen 
Knochen-  und  Sinuswand  auftreten.  Am  Schadeldach  erreicht  die 
Tln'onibophlebitis  am  leichtesten  den  Sinus  longitudinalis  sup.,  wobei 
die  parietalen  Emissarien  und  die  Paccliioni'schen  Granulationen  mit 
ihren  Knochengruben  (s.  Normales  S.  309)  die  Vermittekmg  iibernehmen 
konnen.  Eiterungen  an  der  Aussenflache  der  Schadelbasis,  aus- 
gehend  von  der  Nasenhohle,  den  Tonsillen,  dem  Pharynx  (Retropharjmgeal- 
abscesse)  konnen,  manchmal  auf  dem  Wege  der  venosen  Plexus  ptery- 
goidei,  in  den  Scliadel  eindringen.  Furunkel,  Milzbrandpusteln  des 
Gesichts  Ziehen  nicht  selten  eine  bis  in  die  Venen  der  Augenhohle  fort- 
gesetzte  Thrombophlebitis  nach  sich;  durch  Vermittelung  der  Vena 
ophthalmica  kann  sich  die  Thrombose  und  Phlebitis  auf  den  Sinus 
cavernosus  fortleiten.  Die  gleiclie  Wii'kung  konnen  Phlegmonen 
der  Orbita  liaben,  ferner  Alveolarperiostitis  am  Oberkiefer  nach 
Zahnextraction  Oder  Wurzelperiostitis  (Riese  ^^^),  bei  welcher  ebenfalls 
dm'ch  eine  Thrombophlebitis  oder  eine  Eiterung  in  der  Kieferhohle  der 
Process  zum  Schadelknochen  iibergeleitet  werden  kann.  Bei  einer  Pan- 
ophthalmie  kann  (nach  Schmidt-Rimpler  sehr  selten)  die  Entziindung 
dm'ch  den  Scheidenraum  des  Opticus  direkt  auf  die  weiche  Hirnhaut  iiber- 
greifen.  Eiterungen  in  der  Stirnhohle  (Steiner^"^)  konnen  durch  die 
Orbitalplatten  des  Stirnbeins  auf  die  Dura  der  vorderen  Schadelgrube  iiber- 
gelieu,  ebenso  Eiterungen  in  den  Si  ebb  einz  ell  en  durch  die  Siebbeiii- 
platte;  in  beiden  Fallen  erkrankt  gerne  der  Sinus  cavernosus,  seltener 
der  Sinus  longitudinalis  superior.  Eine  Thrombophlebitis  des  Sinus 
cavernosus  kann  auch  umgekehrt  venose  Stauung  und  Eiterung  in  der 
Orbita  im  Gefolge  haben;  ferner  tritt  gerade  nach  Erkrankung  dieses 
zii  zahb-eichen  Nerven  und  Gefassen  in  Beziehung  stehenden  Sinus  leicht 
Leptomeningitis  ein  (v.  Bergmann).  Auch  von  der  Keilbeinhohle  kann 
eine  Eiterung  nach  dem  Schadelinnern  vordringen  und  den  Sinus  cavernosus 
ergreifen.  Die  Knochenwaiide,  durch  weiche  die  erwahnten  Hohlen  gegen 
den  Schadel  abgeschlossen  werden,  konnen  diu'ch  den  Eiterungsprocess 
verdiinnt  und  perforiert  werden.  Manchmal  geben  Knochensprlinge 
von  Frakturen,  weiche  diese  Hohlen  durchsetzen,  den  Weg  zur  Dura 
mater  fiir  die  Eiterbakterien  ab. 

Von  besonderer  Bedeutung  flir  die  Fortpflanzung  entziindlicher 
Processe  nach  dem  Schadelinnern  sind  die  Eiterungen  in  der  Felsen- 
beinpyramide  nnd  in  den  Mastoidzellen,  weiche  von  Eiterungen  im 
Mittciohr  ihren  Ausgang  nehmen  (Korner Grunert^*).  Acute 
Eiterungen  der  Paukenhohle,  des  Antrum  mastoideum  und  der 
Mastoidzellen  entmckeln  sich  im  Anschluss  an  Erkrankungen  im 
Nasenrachenraum:  bei  verschiedenen  Formen  von  Angina,  Influenza, 
Scliarlach,  Maseru,  Diphtherie,  Typhus  abdominalis.  Variola.  Es  handelt 
sich  dabei  entweder  um  eine  Einpressung  infectiosen  Secretes  in  die 
Paukenhohle  auf  dem  Wege  der  Tuba  Eustachii  beim  Husten,  AVlirgen, 
Oder  nm  eine  vom  Rachen  durch  die  Schleimhaut  der  Tuben  fortgeleitete 
Schleimhauterkrankung  des  Mittelohres  (z.  B.  bei  manchen  Diphtherie- 
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fallen,  MaceAven).  Bei  iiiaiiclien  der  genaiiiiteii  Infectionski-ankliftiteii 
kaiiii  wo\i\  aucli  eiiie  diiekte  lianiatogene  Erki-ankung-  der  Sclileimhaut 
der  Paukeiiliolile  vorliegen. 

8cliliesslicli  kanii  Infection  der  Paukenholile  durch  den  ausseren 
GeUOrgaiif)-,  vor  alleni  nacli  Perforation  des  'JVonniielfells,  stattfinden. 
Die  iSchleiniliaut  des  Mittelolii's  ist  bei  der  acuten  Otis  gerotet,  ge- 
schwollen,  im  mikroskopischen  Bilde  kleinzellig  infiltiiert,  und  an  Stelle 
der  Liift  erfiillt  seros-sclileimiges  oder  eitriges  Exsudat  die  Hohleu.  Die 
acuten  Eiterungen  der  Paukenholile  liaben  weniger  die  Xeigung,  sicli 
uacli  dem  Schadelinnern  fortzupilanzen,  als  die  clironischen;  dock  kommt 
bei  lieftigen  Eiterungen  und  besonderer  Viruleuz  der  Eitererreger  auch 
eine  von  der  Paukenhohlensclileimhaut  fortgeleitete  Thrombose  und 
Plilebitis  vol',  welche  dieBakterien  durch  dieVenenverbindungenim  Knochen 
(s.  Normales  S.  306fi:.  u.  S.  352)  zur  Dura  und  ihren  venosen  Sinus  weiter- 
leiten  kann,  oder  die  Eitererreger  konnen  sich  in  der  perineui-alen  Scheide 
des  Facialis,  dessen  knocherner  Kanal  bei  Kindern  noch  weniger  gegen 
die  Paukenhohle  abgeschlossen  ist  (Macewen  ^"^),  nach  der  Leptoineninx 
hin  ausbreiten.  Nicht  selten  geben  Frakturen  des  Felsenbeins,  welche 
die  lufthaltigen  Raume  desselben  durchsetzen  und  eroffnen,  Aulass  zur 
Einwanderung  der  Eitererreger  durch  die  Fissui-  nach  der  Dura,  woraus 
sicb  eitrige  Pachymeningitis,  Sinusphlebitis  und  Leptomeningitis  oder 
Geliirnabscess  entwickeln  kann. 

Die  Bakterien,  welche  als  Erreger  der  acuten  eitrigen  Otitis 
media  am  Mufigsten  beobachtet  werden,  sind  der  Diplokokkus  pneu- 
moniae (Frankel-Weicliselbaum),  Streptokokkus  pyogenes. 
Staphylokokkus  albus  und  aureus.  Bacillus  pneumoniae 
(Friedlander)  und  Bac.  pyocyaneus.  Nicht  selten  finden  sich  beiiii 
gleichen  Falle  mehrere  der  genannten  Bakterien. 

Haufiger  werden  die  chronischeii  Erkraukungen  des  Felsen- 
beins, welche  sich  oft  an  die  erwahnten  acuten  Mittelohrerkrankungeii 
anschliessen,  der  Ausgangspunkt  einer  Infection  der  Meningen  und  des 
Gehirns,  und  zwar  kann  noch  von  ganz  alten  anscheinend  zur  Eiihe 
gekommenen  Otitisfallen  aus  eine  Infection  des  Schadelinnern  ausgeheii. 
wenn  ueuerdings  stark  virulente  Eitererreger  in  die  alte  cariose  Knochen- 
hohle  gelangen.  Selten  wird  ein  iilceriertes  Carcinom  des  i\Iittelohrs  der 
Ausgang.  Die  clironische  Entzlindung  der  Mittelohrschleimhaut,  welche 
selbst  dabei  eitrig  zerfallt,  pflanzt  sich  leicht  direkt  auf  die  Knocheii- 
wand  der  Paukenhohle,  des  Antrum  mastoideum  und  der  Mastoidzelleu 
fort  und  filhrt  zu  einer  Nekrose  und  Resorption,  im  ganzen  zu  einer 
cariosen  Zerstorung  des  Knochens  an  manchen  Stellen,  walirend  an 
anderen  Stellen  Sklei'ose  und  Eburneation  auftritt. 

Die  Caries,  welche  sich  auch  auli  die  Gehiirknochelchen  erstrecken  kann.  tiilirt 
nicht  selten  zu  einer  Erweiterung  der  lufthaltigen  E,aume,  wenn  sich  dieselben 
nicht,  wie  es  haufig  der  Fall  ist,  init  polj'posen  Grauulationen  (Ohrpoljiien)  fiillon; 
sie  kann  auch  deii  kuochernen  Canal  des  Facialis  in  seineni  Verlauf  entlang  der 
Paukenhohle  eroffnen.  Der  Processus  inastoideus  kann  in  seineni  Innern  vollstiindig 
ausgehiihlt  werden  und  zusammen  mit  der  erweitertcn  Paukenhohle,  manchmal  niit  der 
in  toto  ausgehohlten  Folsenbeinpyraniidc,  einen  grossen  Hohlrauni  bilden.  In  anderen 
Fallen  sklerosiort  der  Processus  mastoideus  derartig,  dass  seine  Luftzellen  auf 
ein  Minimum  reduciert  sind.  Nokrosen  grosserer  Knocheni)artien  sind  nicht  alizuhiiufig, 
doch  kommen  Sequesterbildungen  vor  am  Promontoriuni  der  Paukenhohle.  Cannlis 
facialis,  Tegmen  tympani  nahe  der  Kissura  petro-squamosa,  oder  in  der  Fossa  siguioidea 
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am  Knie  des  Sinus  sigmoideus  oder  etwas  tiefer  (Macewen  i"^);  ferner  im  Processus 
niast'oideus  und  am  knJjchernen  ausseren  Gehorgaug;  audi  einzelne  Teile  des  knochernen 
Labyrinths  oder  diis  ganze  Labyrinth  konnen  sich  nekrotisch  losstossen. 

Der  eariose  Knochon  des  Felsenbeins  und  die  .Rilnder  der  gebildeten  Knochen- 
defec'te  des  Petrosum  zeigen  bei  der  chronischen  Otitis  eine  schwarzbraune  oder  schwarz- 
griine  Verfiirbung  und  sind  stellenweise  mit  schmierigem,  missfarbigern,  iibelriechendem 
Eiter  belegt.  Andere  Knochenteile  erscheinen  nur  stark  getriibt,  rauh,  oder  kiisig- eitrig 
verandert,  ohue  dass  deswegen  etwa  Tuberkulose  im  Spiele  sein  muss.  Die  thrombosierten 
und  entziindeten  Venen  des  Erkrankuugsherdes,  sowie  die  etwa  mitergriffeue  anliegende 
Dura  mater  uud  ihre  Sinus  zeigen  oft  dieselbc  dunkelbraune  oder  -griine  Verfarbung  (wohl 
iiifolge  von  Blutzerfall  und  Bac.  pyocyaneus).  Auch  auf  der  Oberfiache  des  anliegenden 
Scliliii'enlappens  oder  des  Kleinhirns  iiber  dem  Sinns  sigmoideus  und  seiner  Umgebung 
kauu  sich  diese  Verfarbung  „abdrucken". 

An  Stelle  der  zerstorten  Schleimliaut  und  ihi'es  Cylinderepithels 
kann  sich  durch  das  perforierte  Tromnielfell  ein  Ueberzug  von  Platten- 
epitliel  aus  dem  ausseren  Geliorg-ang-  iiber  die  granulierenden  Wandungen 
des  Mittelolirs  ausbreiten.  In  den  erweiterten  Binnenraumen  des  Felsen- 
beins kann  sich  eine  sog.  Perlg'eschwulst  (Choi est ea torn)  entwickeln. 
Diese  eigentiimliche  Bildung,  welche  aus  perlmutterglanzenden,  schicht- 
weise  ang-eordneten,  sehr  diiunen,  eingetrockneten,  verhornten  Platten- 
epithelien  besteht,  ist  wahrscheinlich  wenig-er  als  eigentliche  Geschwulst, 
denn  als  Eetention  eigenartiger  abgeplatteter  abgestossener  Epithelniassen 
aufzufassen.  Sie  ist  haufig-  von  jauchigen  Eiternngen  im  Felsenbein  be- 
gleitet  und  kann  den  Knochen  bis  zm*  Dura  diirchbrechen.  Gerade  die 
Eiterungen  des  Mittelohres,  welche  mit  Cholesteatom  verbunden  sind,  fiiliren 
haufig  zui'  Ent\\dckelung  eines  Hirnabscesses.  Selten  bildet  sich  ein  solches 
Cholesteatom  in  einer  vereiterten  Stirnhohle  (Habermann  ^^). 

Auch  oline  Cholesteatombildung  kommt  es  infolge  der  Caries  zu 
Durchbrechungen  des  Knochens,  z.  B.  durch  die  Hinterwand  des 
kn(3chernen  ausseren  Gehorganges  oder  an  der  Aussenflache  der  Pars 
mastoidea,  bei  Ejndern  durch  die  dort  noch  offene  Sutura  mastoideo-squa- 
mosa  (Mace wen);  diese  Durchbriiche  nach  aussen  fiihren  leicht  zu 
Abscessen  iiber  dem  Warzenfortsatz  und  auf  der  Schlafenschuppe.  Nach 
dem  Schadelinnern  fiihren  die  Durchbriiche  vom  Warzenfortsatz  in  die 
Fossa  sigmoidea;  sie  erreichen  den  Sinus  sigmoideus.  Nicht  selten  wird 
das  Tegmen  tympani  im  Kuppelraum  der  Paukenhohle  oder  Antrum 
niastoideum  durchbrochen.  Weniger  haufig  ist  der  Durchbruch  nach  dem 
Canalis  caroticus  oder  der  Incisura  jugularis,  woran  sich  eine  Thrombo- 
arteriitis  bezw.  -Phlebitis  des  betr.  grossen  Gefasses  und  im  zweiten 
Falle  eine  von  der  Erkrankung  der  Jugularis  interna  ausgehende  embolische 
Verschleppung  infectioser  Thromben  (Pyamie)  anschliessen  kann. 

Die  Durchbriiche  an  dem  Tegmen  tympani  fiihren  zu  extra- 
duraler  Eiteransammlung  und  eitriger  Pachymeningitis  an  der 
Vorderflache  der  Felsenbeinpyramide  in  der  mittleren  Schadel- 
grube,  die  Durchbriiche  in  die  Fossa  sigmoidea  zu  den  gleichen 
Processen  in  der  hinteren  Schadelgrube  und  ^m  Anschluss  an 
die  perisinuose  Eiterung  ausserdem  leicht  zu  Phlebitis  des 
Sinus  sigmoideus;  erfolgt  weitere  Fortpflanzung  der  Infection  auf  das 
Gehirn,  (s.  bei  Pachymeningitis  S.  346)  so  entwickelt  sich  im  ersten 
Falle  eine  vom  Schlafenlappen,  im  zweiten  Falle  eine  vom 
Kleinhirn  der  erkrankten  Seite  ausgehende  eitrige  Leptomenin- 
gitis, Oder  ein  Abscess  im  einen  oder  anderen  der  erwahnten  Gehirn- 
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teile.  Die  i-eclitsseitigeii  Mitteloliieiteriingen  fsclieineii  mehr  zum  Uebei-- 
greifen  der  Entzihidmig  auf  das  .Scliadeliniiei-e  zu  neigeii,  vielleiclit  Aveil 
der  Sinus  sigmoideus  reclits  breiter  eiitwickelt  und  seine  Knoclienfuiche 
besonders  am  Sinusknie  tiefer  in  das  Sclilafenbein  eingedriickt,  dalier  der 
Sinus  luir  durcli  eine  schwacliere  diinnere  Knoclienwand  vom  I^Iittelohi- 
getrennt  ist  (Macewen '"'"')  Im  Gebiet  der  Knoclienperforatiouen  kann 
die  Aussenscliicht  der  Dura  mater  lebhaft  granulieren  und  i)olypose  Foit- 
satze  aus  Granulationsgewebe  durch  die  neugeschaft'enen  Knoclienlochei- 
in  die  Paukenliolile  oder  in  die  Mastoidzellen  liineinschicken  (Olirpolypen). 

Das  Uebergreifen  der  Entziindung  vom  Felsenbein  auf  die 
Dura  und  das  Scliadelinnere  kann  auch  eintreten  oline  pene- 
trierende  patliologische  Knochendef  ekte.  Abgesehen  davon, 
dass  von  niclit  perforierten,  eitrig  entziindeten  Knochenpartien  aus 
direkt  die  Infection  der  anliegenden  Dura  (oder  der  Wandung  eines 
venosen  Sinus)  erfolgen  kann,  vermogen  ferner  in  die  Breite  des  Nor- 
maleu  gehorige  Ltickenbildungen  im  Tegmen  tympani  oder  die  im  Kindes- 
alter  noch.  nicht  gescMossene  Sutura  petrosa-squamosa  den  Durchtritt 
der  Entziindungserreger  zu  gestatten.  Ferner  kann  eine  Thrombose 
und  Phlebitis  sich  aus  dem  Felsenbein  heraus  zur  Dura  fortsetzen: 
die  Wege  solcher  Phlebitis  bilden  kleine  Venen,  welche  auch  beim  Er- 
wachsenen  noch  durcli  die  Fissm^a  petroso-squamosa  ziehen;  ferner  Venen, 
die  aus  der  Paukenhohle  durch  das  Tegmen  tympani  in  den  Sinus 
petrosus  superior,  andere  die  aus  der  Pars  mastoidea  und  den  Warzenfort- 
satzzellen  in  den  Sinus  sigmoideus  einmiinden.  Vom  Ohrlabj^inth  fiihi-t 
ein  Infectionsweg  durch  den  Aquaeductus  vestibuli  unter  die  Dura  an 
der  Hinterflache  der  Felsenbeinpyramide ;  in  den  Canalis  caroticus  ziehen 
von  der  Paukenhohle  die  gefass-  und  nervenhaltigen  Canaliculi  carotico- 
tympanici.  Die  perineurale  Scheide  des  iiber  die  Paukenhohle  laufendeu 
Nervus  facialis  wurde  S.  350  erwahnt;  gleiche  Bedeutung  als  Infections- 
weg hat  die  Scheide  des  Facialis-Acusticus  bei  Erkrankung  des 
knochernen  Porus  acusticus  internus;  in  den  beiden  letzten  Fallen  Avii'd 
die  Infection  zur  Leptomeninx  iibergeleitet.  Ueber  weitere  Commuui- 
cationen  der  Paukenhohle  mit  ihrer  Umgebung  s.  bei  Macewen"''^. 

In  umgekehrter  Riclitiing;  kann  das  iunere  Ohi-  auf  clem  Wege  der  Nervenscheide 
des  Facialis-Acusticus  vom  Gehirn  aus  in  Entziindung  versetzt  werden  und  schliesslich 
veroden,  so  z.  B.  bei  Meningitis  cei'ebrospinalis  epidemica.  i3ei  einer  Reihe  von 
Infectionski-anldieiten  (Typhus,  Variola,  Pysimie)  wurden  kleine  Blutungen  im  Labyrinth 
gefunden. 

Usur  und  Perforation  eines  Schadelknochcns  kann  auch  von  innen  nach  aussen 
durch  einen  im  Gehirn  vorhandeuen  Abscess  zustande  kommen;  so  kann  ein  Gehirn- 
abscess  in  seltenen  Fallen  durch  das  Schlafenbein  nach  aussen  durchbrechen. 

Die  Wege,  auf  welchen  entziindlich-eitrige  Prozesse  von 
dem  Schadel  zur  Dura  mater  und  damit  auch  an  die  Wand  der 
venosen  Blutleiter  gelangen,  wurden  vorstehend  (S.  346 — 352)  er-  ^ 
ortert.  An  derartige  entziindlich-eitrige  oder  auch  gangriinose  Wand- 
erkrankungen  eines  Sinus  schliesst  sich  eine  Tlirombose  uiid  Tliroinbo- 
phlebitis  des  Sinus  an  (Macewen^''^,  v.  Bergmann^^);  es  ist  diese  an 
entzlindliche  Herderkrankungen  der  Sinuswand  sich  anscldiessende  ent- 
ziindlich-infectiose  Sinusthrombose  zu  trennen  von  der  einfachen 
(marantischen)  Thrombose  (s.  S.  341). 
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Zwisclieii  eineiii  Eiterlierd  im  Sdiadelknoclieii  uiid  der  Wand  eines 
venoseii  Sinus  der  Dura  kann  sicli  zunaclist  eine  Ansaninilung  von  Eiter 
(perisinuose  Eiterung)  entwickeln.  Es  entwickelt  sich  ferner  eine 
Pacliyniening-itis  der  Sinuswand;  dieselbe  kann  bestelien  in  einfaclier 
HypeVaniie,  Triibung-  und  Scliwellung  der  Sinuswand,  in  gelber  eitrig-er 
Infiltration  derselben  oder  in  eitrigem  oder  gang-ranosem  Zerfall  der 
Wandung.  Niclit  selten  treten  besonders  bei  Sinusphlebitis  nach  Felsen- 
bein-Erkranknngen  die  (S.  351)  erwahnten  dunkelbraunen  oder  dunkel- 
griinen  Verfarbungen  am  Sinus  sigmoideus  und  seiner  Unigebung  auf. 
Sclion  nacli  leicliten  entziindlidien  Veranderungen  der  Innenflaclie  der 
SinusAvand  sclilagt  sicli  auf  der  mit  verandertem  Endotliel  bedeckten  oder 
des  Endotliels  beraubten  AVandstelle  ein  Tlirombus  nieder,  welcher  bis  zur 
Verstopt'ung  des  Sinus  anwachsen  und  sicli  nacli  beiden  Seiteu  bin,  haufig 
bis  in  andere  communicierende  Sinus  liinein,  weiter  ausdebnen  kann.  Je 
nach  Yirulenz  und  Menge  der  die  Sinuswand  durcbdringenden  Eitererreger 
kommt  es  nun  aucli  im  Innern  des  Sinus  zu  starkeren  oder  schwacheren  ent- 
ziindlidien Erscheinungen,  welclie  zu  puriformer  Erweicliung  der  Thronibus- 
masseii  oder  einzelner  Absclmitte  derselben  flihren  konnen.  Man  findet 
dann  im  Lumen  des  Sinus  rotgraue,  gelbliclie  oder  braune  bis  griinliche 
scbmierige  eitrige  Massen,  welcbe  iiicht  selten  gegen  das  fllissige  Blut 
der  nicbt  erkrankten  Sinusabschnitte  nocli  durcli  einen  derben  nicht  er- 
weicbten  Tlirombus  abgesclilossen  sind.  Wand  und  Inlialt  des  Sinus 
enthalten  reicblich  eitereri-egende  Mikroorganismen  und  biiufig  auch 
Faubiisbakterien  (s.  S.  347,  351). 

Setzt  sicli  die  Thrombophlebitis  des  Sinus  sigmoideus  in  den 
Bulbus  und  in  das  obere  Drittel  der  Vena  jugularis  interna, 
seltener  bis  in  die  Vena  cava  superior  fort,  so  entwickelt  sich  leicht  ein 
entziindliches  Oedem  oder  audi  Eiterung  in  den  Weichteilen  der  betr. 
Halsseite,  und  ferner  durch  embolische  Verschleppung  sich  ablosender 
inflcierter  Tlirombusmassen  eine  Pyamie  mit  Abscessen,  zunachst  in  der 
Lunge,  aber  auch  in  anderen  Organeii;  werden  nicht  inficierte  Tlironibus- 
teile  verschleppt,  so  konnen  einfaclie  Lungeninfarlvte  entstehen.  Auch 
an  anderen  Stellen  kann  die  Sinusphlebitis  aus  dem  Schadel  heraustreten, 
so  dui'ch  das  Eniissarium  condyloideum  oder  mastoideum;  im  letzteren 
Falle  konnen  nach  Fortpflanzuiig  der  Phlebitis  auf  die  Vena  mastoidea 
und  die  Nackenvenen  Oedeme  und  Eiterungen  in  den  Weichteilen  der 
Ohrgegend  sich  anschliessen. 

Vom  einen  Sinus  sigmoideus  bezw.  transversus  iiberschreitet  die 
Phlebitis  in  manclien  Fallen  die  Mittellinie  am  Torcular  Herophili  (Con- 
fluens  sinuum)  hiniiber  in  den  Sinus  transversus,  manchmal  bis  in  die 
Vena  jugularis  interna  der  anderen  Seite.  Vom  Sinus  transversus  (bezw. 
sigmoideus)  zum  Sinus  cavernosus  und  umgekelu-t  werden  Phlebitiden 
iibergeleit(!t  durch  Vermittelung  des  Sinus  petrosus  superior,  welcher  im 
Anschluss  an  die  otogenen  Felsenbeiiierki'ankungen  oft  schon  gleichzeitig 
mit  dem  Sinus  sigmoideus  erkrankt. 

Fortpflanzung  der  Thrombophlebitis  eines  Sinus  auf  die 
einniiindenden  Gehirnvenen  ist  haufig  und  fiihrt  wegen  Stoning 
und  Aufbebung  des  venosen  CoUateralkreislaufs  zunachst  zu  stark  em, 
manchmal  blutigem  Oedem  der  Leptomeninx  und  zu  Oedem  der  Gehirn- 
substanz,  zu  welchem  Hamorrhagieii  vorzugsweise  in  der  Geliirnrinde, 
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eiice])lialitis('lie  J'l'ozesse,  miuicliiiial  audi  haniorrliag'ische  ErweichungMi 
fler  (ioliiriisiibstanz  hiii/nkoimnen  kounwi. 

Wie  bei  jeder  eitrig-en  Pacliyineiiiiigitis  iiitei'iia,  kann  von  einei- 
Sinusplilebitis  aiis  (lurch  direkte  lokale  Ausbreituu}^  der  Eutzundung  eiiu^ 
Ijept()uieniu<j^iti.s  oder  ein  (Tehiniabscess  ausg-elieu  (vgl.  S.  346  u.  S.  351): 
besondei  s  liervorzuliebeii  ist,  die  uiauchiual  dui'cli  braungi-iine  Vei-faibuMfr 
der  weiclien  Hiruliaut.  ausgezeiclmete  eitrige  Leptonieniug-itis  oder  dei 
Abscess  der  anliegeuden  Kleinliii-nlieuiisphare  bei  Phlebitis  des  Sinus 
siginoideus  infolg-e  von  Felseubein-Erkrankungen,  ferner  die  eiti-ige 
Meningitis  luich  Phlebitis  des  Sinus  cavernosus,  welcher  besondei-s  von 
Erkranknngen  des  Gesichts,  der  Orbita  und  des  vorderen  Teils  dei' 
Scliadelbasis  aus  in  Mitleidenschaft  gezogen  wird,  walirend  der  Siinis 
longitudinalis  sup.  vorzugsweise  von  Lasionen  des  Scliadeldaclis,  selten  von 
Eiterungen  der  Stirnhohle  aus  (Killian*"*)  erkrankt.  (Naheres  iiber  die 
Lifectionswege  s.  S.  348—352.) 

Manclinial  fiihrt  der  Druck  eines  gegen  den  Sinus  andrangendHii 
intra-  oder  extracraniellen  Tumors  zur  Thrombose;  es  handelt  sich  dabei 
wolil  nicht  inimer  um  einfaclie  Compressionswirkung,  sondern  es  kommen 
wohl  als  ursachlicli  fiir  die  Thrombose  gleichzeitig  Ernahrungsstorungen 
oder  leichte  entziindliche  Verandermigen  in  Betracht,  welche  unter  deni 
Eiufluss  der  Geschwult  in  der  Wand  und  Innenflache  des  Sinus  entstanden. 
So  wird  durch  Tumoren  der  Schadel-  oder  Gehii-nba^is  nicht  selten  eine 
Thrombose  des  Sinus  cavernosus  erzeugt.  Selten  wird  ein  ulcerierte> 
Carcinom  des  Mittelolu's  Veranlassuug  zur  Thrombophlebitis  im  Sinus 
sigmoideus. 

Die  Heilung  der  entzlindlich-iuf ectiosen  Form  der  Sinus- 
thrombose  kann  sich  in  seltenen  glinstigen  Fallen  (Macewen,  v.  Berg- 
mann)  nach  Riickgang  der  Eiterung  in  ahnlicher  Weise  vollziehen,  wit 
bei  der  einfachen  marantischen  Thrombose  (s.  S.  342). 

Tuberkulose  der  Scliadelkiiochen  und  ihrer  Hiiute. 

An  den  Schadelknochen  bildet  die  Tuberkulose  im  Allgemeinen  ein 
relativ  nicht  besonders  haufiges  Vorkomnmis  (Menzel  und  Billroth 
nicht  selten  ist  indess  die  Tuberkulose  des  Felsenbeins,  welche  vera 
Mittelohr,  und  zwar  von  einer  Tuberkidose  der  Schleinihaut  der  Pauken- 
hohle  ausgeht.    Mogiiclierweise  schliesst  sich  die  tuberkulose  Infection  ,  i 
der  Paukenhohle  an  eine  vorausgehende  eitrige  Otitis  an,  vor  allem  an  I 
die  chronischen  Formen  nach  Infectionskrankheiten  (s.  S.  350);  iliren  | 
Weg  in  das  Mittelohr  nimmt  sie  wohl  vorzugsweise  vom  Rachen  her  J 
durch  die  Tuba  Eustachii,  doch  sind  wohl  andere  AVege  (s.  S.  349)  nicht  j  I 
ansgeschlossen.      *  '  ] 

In  dem  Schleimhautiiberzug  der  Paukenhiihle  entwickelt  sich  tjijisches  tuberkuloses 
Gewebe  mit  Tuberkeln  und  Riesenzellon ;  Tuberkelbacillcn  sind  daselbst  nachweisbar. 
Das  tuberkulose  Gewebe  dringt  in  das  Antruni  mastoideum  und  iu  die  Mastoidzellen 
vor  und  wiichst  in  die  knocherne  Wand  der  Paukenhohle  ein,  wobei  iiberall  mit  dom 
Fortschreiten  der  Tuberkulose  die  Knochenbalkeu  und  -Lainellen  teils  durch  lacuniire 
Resorption  und  perforierende  Caniile  zuin  Schwund  g-ebracht  werden,  teils  nekrotisch 
werden  und  sich  in  Form  kleiner  Sequester  abstossen  konnon.  So  kommt  tuberkul<ise 
Ostitis  mit  cariiiser  Zerstorung  der  knocherneu  Wande  zustande,  der  zufolge  die  Pank'  n- 
hohle,  manchmal  audi  zugleich  das  Antrum  mastoideum  und  die  Slastoidzellen.  in  > 
woiten  unregelmiissigen  sclileiinhautfreien  Raum  verwandelt  werden,  welcher  tuberkiii 
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CTranulationsgewobe  iind  kasig-eitrige  Mnssen  niit  feinen  ziini  Teil  sandartigen  Sequestern 
ill  weehseliulor  Menge  enthiilt.  J)ie  Luft  kann  diuTli  die  tuberknlosen  Massen  gauz 
verdriingt  iiiul  die  CTchoi-knochelchcn  durch  die  tuberkulijse  Caries  ebeiifalls  zorslort 
sein.  Aiich  die  dichton  Knochenpartien,  wolche  das  Ohrlabyrinth  uingebeii,  konnen 
nebst  diesein  selbst  zorstort  werdeii  uiid  su  die  Felsenbeinpyramide  zusarnmen  rait  dem 
Warzenfortsatz  iu  sclnvereu  Ftillen  niehr  oder  wenigei-  weit  ausgeliohlt  sein. 

Von  tier  Paukeiiliohle  teilt  sicli  die  Tuberkulose  maiiclimal  imter 
Durclibrecliuiig-  des  Tegmeii  tjonpani  der  Dura  in  der  mittleren  Schadel- 
griibe  auf  der  Yorderflaclie  der  Felsenbeinpyramide  mit;  von  den  Mastoid- 
zellen  ebenso  der  Dura  der  hinteren  SchadelgTube  in  der  Gegend  des 
Sinus  sigmoidens.  Diu-chbriiclie  an  anderen  Stellen  konimen  auch  vor. 
Die  so  entstandene  Pjicliymeningitis  tuberkulosa  externa  cliarakterisiert 
sicli  durch  Entwickelung-  von  tuberkulosem  Granulationsgewebe  und 
Ansanunlung-  von  kasig-eitrigen  Massen  auf  der  Aussenfladie  der  Dura, 
welche  dadurch  nacli  dem  Scliadelinnern  vorg-ewolbt  und  in  ilirer  ganzen 
Dicke  von  der  Tuberkulose  durclisetzt  werden  kann;  weiterliin  kann 
Yerklebung-  der  Dura  mit  der  weiclien  Hirnliaut  und  Infection  des 
Araclmoidealraums  mit  Tuberkelbacillen  entstehen.  Breclien  die  tuber- 
knlosen Massen  nach  dem  freien  Lumen  eines  venosen  Sinus  durdi,  so 
kann  infolge  von  Yerschleppung  tuberkelbacillenlialtigen  Materials  mit 
dem  Blntstrom  eine  hamatogene  Miliartuberkulose  entstehen,  zunachst  in 
den  Lungen.  Manchmal  ergreift  die  Tuberkulose  gleichmassig  beide 
Felsenbeinpyramiden  und  den  zwischen  ihren  Spitzen  gelegenen  Ab- 
schnitt  des  Occipitale  und  Keilbeinkorpers,  sodass  die  tuberkulose  Er- 
ki'ankung  sich  quer  liber  die  gauze  Schadelbasis  liinzieht. 

Haufig'  ist  die  Tuberkulose  des  Felsenbeins  nicht  rein,  sondern  es 
ist  Mischinfection  mit  eitererregenden  Bakterien  und  Faulnisbakterien  vor- 
handen;  dann  kann  in  der  S.  350  u.  f£.  erwahnten  Weise  sich  eitrige  Pachy- 
meningitis, Sinusphlebitis,  Leptomeningitis  und  Gehirnabscess  anscliliessen. 

Eine  lokale  Pachymeningitis  tuberkulosa  interna,  besteheud  in  der  Ent- 
wickelung grauer  und  gelber  Tuberkel  und  flacher  kasiger  Massen  auf  der  Innenfliiclie  der 
Dura,  trifft  man  ausserdem  nicht  selten  an  Stellen  der  l)nra,  welche  m'lt  oberlliichlichen 
tuberkulosen  Erkrankuugen  des  Gehirns  verklebt  und  von  diesen  iuficiert  worden  sind 
(z.  B.  am  Clivus  und  Tiirkensattel,  aber  auch  sonst  an  der  Basis  und  am  Schadeldach). 
Bei  allgemeiner  hamatogener  Miliartuberkulose  kommen  Miliartuberkel  auf  der  Innen- 
flache  der  Dura  zur  Beobachtung,  manchmal  schliesst  sich  ihre  Verteilung  an  die 
Verzweigung  einzelner  Arterienaste  an. 

Primare  Tuberkulose  der  Dura  ist  jcdeufalls  sehr  selten.  Gussonbauer""  be- 
schreibt  eine  primare  f'ungose  Tuberkulose  der  Dura.  —  Yerf.  sah  bei  einem  Kind  mit 
chronischor  Mihartubcrkulose  und  circumscripter  tnbcrkuloser  Convexitiitsmeningitis 
iiber  den  rechten  Oentralwindungen  einen  gut  haselnussgrossen,  an  Perlsucht  erinnei'nden 
tuberkulosen  Kaseknoten,  diinn  gestielt  und  boweglich  an  der  Spitze  der  rechten 
Felsenbeinpyramide  iiber  dem  Ganglion  Gasseri  an  der  Dura  sitzen,  ohne  Verbinduug 
mit  der  woichen  Hirnhaut. 

Tuberkulose  der  Nasenschleimheit  greift  nicht  selten  auf  das 
Siebbeiii  und  von  da  auf  den  kuocherueii  Boden  der  vorderen  Schsidel- 
grube  iiber.  Lupus  der  Kopfhaut  kann  ebenfalls  zu  Periostitis  und 
Ostitis  tuberkulosa  der  darunter  liegenden  Schadelknochen  fiihren. 

Von  den  platten  Schadelknochen  sind  das  Stirnbein  (bei  Kindern 
besonders  die  Snpraoi-bitalriinder),  fei-ner  die  Scheitelbeine  manchmal  der 
Sitz  einer  tuberkulosen  Ostitis,  welche  anscheinend  nicht  von  der 
Naclibarschaft  fortgeleitet  ist.  Nach  V olkmann ' F.  Krause Israel 
haben  diese  tuberkulosen  Herde,  welche  manchmal  multipel  an  den  platten 
Knochen  vorkommen,  die  Neigung,  das  Schadeldach  in  seiner  ganzen 
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Dicke  zn  durclisetzen.  Ueber  deii  Kiiochenhei-dcii  kanii  eiii  tuber- 
kuliisei'  Abscess  lichen;  die  Kiioclieiilieivb!  scdbst  koiiiieii  ans  Kiisc- 
iiuisseu  odei'  aus  tiiberkulosein  (jlraiiulatioiisgewebe  bestebeii  uiid  eiiieii 
alle  8cliicliten  des  Scliiideldachs  iiiiifasseiiden  erbsen-  bis  boh]ieiif>ross<')i 
nekrotisclieii  Knoclieiiseqnester  einscliliessen;  an  der  J)ura  stellt  sich  im 
l^ereicbe  mid  ill  der  Uiiigebiing-  dieser  perforiereiideii  Schadeltiihcr- 
kulose  eiiie  Pacby meningitis  tuberkulosa  extei'iia  ein.  Maiicljiiial  bleiljt 
die  Perforation  des  Schadels  aus  und  es  konnnt  nur  zii  flacben  Aiisamm- 
lungen  tiiberkuloser  Massen  zAvisclien  Pericranium  und  einem  platti^ii 
Schadelknocbeii;  so  konneii  sicli  uiiter  dem  abgehobenen  Pericranium 
kalte  Abscesse  bilden. 

Bei  Caries  tuberculosa  der  Scliadelbasis,  wobei  gleicbzeitig 
der  Atlas  und  Eijistropbeus  mit  erkranken  kann,  wird  niancbmal  der 
feste  Zusammenbang  des  Kopfes  mit  der  Wirbelsaule  gestort,  sodass 
durcb  Verscbiebung-  dieser  Telle  gegen  einander  Compression  der  Medulla 
oblongata  hervorgerufen  werden  kann.  Wird  durch  die  Caries  dei-  Zalm 
des  Epistropheus  von  dessen  AVirbelkorper  abgelost,  so  kann.  zuinal 
wenn  die  Bandverbindungen  des  Zabnes  mit  ladiert  werden.  Luxation 
des  gelockerten  Zahns  und  dadurcb  Compression  der  Jledulla  ol)lontrata 
eiutreten.   (Naheres  s.  beim  Capitel  „ Wirbelsaule".) 

Die  Osteopbytenbildung  in  der  Umgebung  tuberkuloser  Knocbeii- 
herde  des  Schadels  (vgi.  S.  33G,  345)  ist  im  Allgemeinen  gering  im  ~\'ergleich  , 
zu  syphilitiscben  Herden.  Der  eiuzelne  tuberkulose  Herd  kann  mit 
knocberner  und  bindegewiger  Narbe  ausheilen  (s.  S.  337).  Dii 
scbwieligen  Bindegewebsmassen,  Avelche  sicb  in  einer  solcben  Xarbe  de< 
Knocbens  bilden,  tauscben  indess  nicbt  selten  eine  Heilung  vor,  da  sie  bauti;; 
nocb  lange  irgendwo  tuberkulose  Herde  mit  virulenten  Tuberkelbaciller. 
einscliliessen,  von  welchen  Recidive  ausgeben  konnen. 

Syphilis  der  Schadelknochen  und  ihrer  Haute. 

Die  Knoclien  des  Schadels  sind,  wie  auch  die  anderen  fiir  aussere 
Schadlichkeiten  besonders  exponierten  Telle  des  Skelets,  eine  Pradilectious- 
stelle  sypbilitischer  Erkrankungen,  und  zwar  gilt  das  sowohl  fiir  deii 
Gesichtsschadel  wie  fiir  den  Gehirnschadel. 

Infolge  der  Syx^hilis  slelleii  sich  im  Schadelknocheu  und  seinen  Hauteu  zunaclih'. 
entziindliche  Processe  mit  Bildung-  von  fliissigem  Exsudat  und  Kundzelleuiufiltratioii 
ein,  worau  sicli  meistens  unmittelbar  Wuchorung'sprocesse  in  den  Zelleu  des  Blut- 
gefassbindegewebsap])avat,s  ansclilicsseu,  welche  zur  hcrdwcisen  oder  uicht  herdfurniig 
begrenzten  EntwickeUuig  eines  sj'philitischen  CTi-anulaliunsgewebes  fiiJiren 
(Periostitis  und  Ostitis  syi}hilitica).  Das  syphilitische  Granulationsgewebo  ist 
meist  im  histologischen  Bildo  wenig  charaktcristisch  gegeniiber  einfach  entziindlicheni 
Granulationsgewebe;  uhev  die  an  seinen  (xefiissen  vorkoninionden  ^'eriindeningen  der 
Endarteriitis  und  Endophlebitis  syphilitica  siehe  im  Capitel  ..(Teiasserkrankun- 
gen".  Dieses  neugebildetc  syphilitische  GcAvebe  hat  starke  Noignng  zu  regressivon 
Veranderungen:  es  erleidet  fettige  Entartung,  fettigen  Zerfall,  Nekrose  iu  Form  v": 
fester  oder  weicher  Verklisung,  ferner  Processe,  die  der  .schleimigeu  Erweichiii^ 
((xummi!)  naliestehon.  Die  Verkasungen  kdnneu  eiternrtig  erweichen;  durch  secuiiiliire 
Infection  mit  j)yogencn  liakterieu  kano  echte  Eiterung  und  ausgedehnter  eitrig^r  ' 
Zerfall  des  syphilitischen  Gewebes  zustande  kommen.  Beuiorkenswert  ist  die  Kipen- 
schaft  der  syijhilitischen  Gewebsneubildungen,  besonders  unter  dem  Einfluss  geeicnoter 
Medication  ausgiebig  und  rasch  sich  zuriick  zu  bilden:  die  regressiven  Proclukte  • 
konnen  nisch  resorbicrt  werden  und  das  (irannlationsgewebe  durch  narbige  UnnvaniHnng  f 
schrumpfen,  sodass  derbfibrose,  oft  selu-  wenig  voluminose  Narben  iibrig  bleibeu. 
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IJntoi-  dem  EinHiiss  der  eiitzundliclien  und  prolirorativeii  Processo  entstelieri  am 
Xno c lion jje web e  Yeranderungen  in  zwei  Richt. ungen:  einmal  tritt  in  den 
svphilitiscluni  Herdoii  und  in  ibrer  Unigebiing  Knocliensc'luvund  vermittelst  lacuniirer 
Resorption  und  perforieronder  Caniile  an  den  ulten  Knochcnbalken  und  -Lamellen  auf 
(rareficierende  Ostitis).  Diose  Resorption  fiihrt  zur  Osteoporose  und  zur 
Bildung  von  Kn  ochendefecten,  an  deren  Stelle  sicli  syphilitisches  (iranulationsgewebe 
setzt  (syphilitische  Caries).  Zweitens  aber  I'iihrt  dor  im  Rlutgefassbindegewebs- 
apparat  (les  Knoeliens  durch  die  Sj'jobilis  gosetzte  produktive  Reiz  fast  rogelmiissig  zu 
einer  mit  entziindlichen  Ersclicinungen  verbundcncn  Neubildnng  von  Knochen- 
gewebe  in  den  sypbilitischen  Herden  und  in  ikrer  Umgebung.  Diese  Knochen- 
ueubildung  I'iibrl,  soweit  sie  periostal  ist,  zu  Osteopbyten  auf  der  alton  Knocben- 
obertiilebe  (Periostitis  ossificans),  ferncr  zu  Hyperostose  oder  Exostosen- 
bildungen;  sowcit  es  sicb  um  enostale  Neubilduug  (Ostitis  ossificans)  bandelt, 
geht  aus  ihr  durcli  aj^positionelles  Wacbstum  der  alten  und  Bildung  neuer  Knocben- 
balken  eine  Verongerung  der  Markraume  und  damit  eine  Sklerose  der  Diploe 
hervor.  Die  Xnocbeuneubildung  tritt  nicbt  nur  wabrend  des  fortscbreitenden  sypbili- 
tiscben  Processes,  sondern  besonders  aucb  bei  der  Ablieiliing  desselben  auf  und  Itann 
zu  daueruden  scbweren  Knocbenveranderungeu  fiibren ;  es  stosst  daber  im  einzelnen 
Sypbilisfall  die  Bestimmung  der  Grenze  zwisclien  sypbilitisclier  und  regenerativer 
Ivnocliennoubildung  nicbt  selten  auf  Scbwierigkeiten.  Die  entziindlicben  und  produktiven 
Processe  baben  ibren  Sitz  sowobl  im  Pericranium  und  der  Dura  mater  (besonders 
in  dcu  dem  Knocben  zugewandten  Scbichten  dieser  Haute),  als  aucb  im  Knocben 
selbst;  im  letzteren  nebmen  die  sypbilitisclien  Veranderungen  ib.ren  Ausgang  von  den 
gefassbaltigen  Markraumen;  es  kann  die  Erkrankung  in  das  Mark  von  der 
primiir  erkrankten  Knocbenbant  entlang  der  Gefasse  durcb  die  Gefass- 
canale  der  ausseren  odor  inneren  Tafel  fortgeleitet  werden,  anscbeinend 
komnien  jedocb  aucb  primar  enostale  sypbilitiscbe  Herde  vor. 

Wenn  Knocbenbezirke  allscitig  durcb  regressiv  verandertes  absterbendes  sypbi- 
litiscbes  Grauulationsgewebe  urageben  werden  und  scbon  dadurcb  sowie  etwa  durcb 
uocb  binzutreteude  Eitornug  in  diesen  Granulatioucn  ilire  Gefassverbindungen  seitens 
der  Knocbenbaute  und  des  Knocbenmarks  rundnni  verliercn,  so  werden  sie  nelirotiscb 
und  konnen  sicb  als  meist  platte  Sequester  losstossen. 

Alls  den  eben  bescliriebenen  Processen  setzen  sicli  die  sypliilitischeu 
Yerandernng-en  des  Schadels  ziisammen;  im  einzelnen  Falle  variiert  das 
anatomisclie  Bild,  je  naclidem  der  eine  oder  andere  Yorgang  melu^  in 
den  Yordergrund  tritt  (Litteratur  bei  Lang  und  Ullmann  ^^^). 

Sell  on  in  der  Friiliperiode  der  Syphilis,  wenige  Monate  nacli 
der  Infection  (Lang"'-*),  aber  aucli  nocli  viel  spater  neben  gleichzeitigen 
gmnniosen  Erkranknngen,  kann  sich  am  Stirn-,  Schlafen-  nnd  Scheitel- 
bein,  und  zwar  vorzugsweise  an  ihrer  Aussenfladie,  eine  Periostitis 
einstellen,  welclie  zur  Bildung  flaclier  Anschwellungen  aus  Grauulations- 
gewebe zwisclien  Knoclien  und  Periost  fiihrt  (Tophi  syphilitici);  dies 
Grraniilationsgewebe  ist  manchmal  stark  mit  fllissigeni  Exsudat  durch- 
trankt.    Der  darunter  liegende  Knochen  zeigt  Osteoporose,  die  Tabula 
ixterna  Avird  von  zahlreichen  mit.  Grauulationsgewebe  gefiillten  Canalen 
lorclibrochen,  die  Markriiume  der  Diploe  siiid  weit,  die  Knoclienbalken 
nfolge    lacunarer    Resorption    diinn    (rareficierende    Ostitis).  Die 
:5chwellung  kann  mehr   oder  weniger  voUstandig  resorbiert  werden; 
nanchmal  geht  dieselbe  iiber  in  eiue  ossificiereiide  Periostitis  und 
)8titis  mit  Osteophytenbildung  auf  und  Sklerose  in  dem  vorher  poros 
jewordenen  Knochen.    Indem  das  Osteophyt  starker  und  dichter  wird, 
^onnen  sich  meist  sklerotische,  flache  knocherne  Auswiichse  (Exostosen) 
sntwickeln.    Wahrend  des  entziindlichen  Stadiums  kann  es  iufolge  von 
iecundfiriufection  dieser  syphilitischen  Herde  mit  Eiterliakterien  zu  aus- 
^edehuten  Gewebszerstorungen  und  ausseren  Ulcerationen  kommen. 
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11.  Sti'i)C'l>t'. 


Zwisclieii  dieser  liyperplastisclieii  uiid  ossilici(^reiiden  Peiiostilis  mid 
Ostitis  (Toplius)  eiuerseits  imd  den  giimmoseii  spat.syi)liilitisclien  Ei- 
kraiikuiif^'eii  der  Schiidelkiioclien  aiideiscits  ist  aiiatoiiiiscli  keine  scliarf<- 
Gieuze  VDiliandeii;  die  Uiitersclii(;de  siiid  weseiitlidi  gradiKdle. 

Die  scliweren  Veraiidenm^^en,  welclie  iiii  Spiitstadiuni  dcv 
8ypliilis  sicli  iiiclit  selten  am  knocliernen  Scliadel  uiid  seiiieii  Hauteii 
eiiistelleii  (Vircliow,  Gescliwlilste  IT,  SoloAveitscliik beriilini 
ebeiifalls  auf  eiiier  uiiter  entziiiidliclieii  Erscheiimiigen  auftretendeii  Neu- 
bildmig  von  sypliilitisclieiii  Gi-aimlatioiisgewebe,  welche  von  den  Inneii- 
scliicliten  der  Knodienliaiite  und  den  Markraunien  der  Knochen  selbst 
ausg-ebt,  und  neben  welcber  lokale  Eesorplionspi-ocesse  am  alteu  Knoclieii- 
gewebe  stark  ausgepragt  sind.  So  konnen  subperiostal  und  im  Knoelieii 
selbst  an  Stelle  des  resorbierten  Knochengewebes  knotenf ormige 
Herde  aus  sypbilitiscliem  Granulationsgewebe,  Giiniinata,  ent- 
stehen;  niclit  selten  breitet  sich  aber  der  gumniose  Process  in  melir 
f laclienbaf ter  Weise  iiber  grossere  Bezirke  der  Scbiidelknoclien  aus, 
obne  dass  eigentliche  Knoten  dabei  liervortreten  (gumniose  Periostitis 
mid  Ostitis). 

Betroffen  werden  wiederum  bauptsachlicli  die  Stirnbeine,  besonders  ilii  > 
verticale  Platte,  aber  aucb  die  Supraorbitalrander  und  das  Planum  orbital' . 
ferner  die  Scbeitelbeine,  audi  die  Schlafenbeine,  seltener  das  Occiput. 

Die  Neubildung  des  sypbilitiscben  Granulationsgewebes  nimiiit 
baufig  ibren  Ausgang  von  der  inueren  (Cambium-)Scliicht  des  Periost> 
(periostales  Gumma);  unter  dem  Knoten  aus  Granulationsgewebe  zeigt 
regelmassig  der  Knocben  sowolil  in  der  Corticalis  wie  in  der  Diploe 
intensive  Resorption,  sodass  sich  dort  eine  ebenfalls  iiiit  dem  spezifischen 
Granulationsgewebe  gefiillte  sternformige  oder  trichterformige  carios'^ 
Grube  entwickelt,  welcbe  von  raubem  Knochen  begrenzt  wird  (Gumma  des; 
Kuocbens).  Mit  Vorliebe  entwickeln  sich  die  Gummata  vom  Periost 
aus.  Indes  sind  gerade  in  der  Diploe  des  Schadels  enostale  (myelogene) 
Gummata  beobachtet,  welche  vom  Periost  unabliangig  Avaren ;  in  ilu-em 
Bereich  wird  der  Knochen  nekrotisch  und  carios. 

Auf  dem  Durchschnitt  kann  das  Gumma,  welches  etwa  hasehiuss- 
gross  wird,  graurotlich  und  schleimig,  gallertig  aussehen,  manchmal  auch 
gelbliches  f ettig  zerfallendes  Gewebe  enthalten ;  manchmal  praseutiert  sich  der 
Durchschnitt  des  Knotens  als  eine  centrale  gelbe  zackige  Verkasimg, 
welche  von  einem  Saum  aus  graurotlichem  durclischeinendem  Granulations-  • 
gewebe  umzogen  ist,  an  die  sich  weiter  aussen  eine  Schicht  aus  derberem 
weisslichem  fibrosem  Gewebe  anschliesst.  Manchmal  tritt  im  Inuern  des  < 
Knotens,  wie  es  scheint  auch  ohne  dass  dazu  die  ^litwirkung  von  Eiter- - 
kokken  notig  ist,  eiterahnliche  Erweichung  ein;  besonders  die  centraletta 
Nelu'osen  erweichen  leicht.    Heftigere  Eiterungsprocesse  sind  wohl  ai^ 
Secundarinfection  mit  Eiterkokken  zuriickzufiihren  und  rufen  besonders » 
starke  cariose  Zerstorung  am  Knochen  hervor.    Die  Oberflaclie  des,* 
Knochens  zeigt  in  der  Umgebuug  des  Gumma  ein  moosformiges  OsteoS-y 
phyt,  welches  zu  einer  wallartig  erhabenen  Zone  anwachsen  kann.  DerV 
cariose  Process  kann  durch  die  ganze  Dicke  des  Schadeldaclis  liindurch- - 
greifen,  eine  Perforation  des  Knochens  erzeugen  und  zur  Miterkrankiing : 
der  Dura  mater,  zunachst  der  Innenschicht,  fiihren,  sodass  sich  zwisclien 
diese  und  den  Knochen  eine  Schicht  von  spezifiscliem  Granulationsgewebe 
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init  Nekrosen  einschiebt  unci  aucli  die  Schichten  der  Dura  diirch  Ein- 
lageriing-en  von  g-ummosem  Cxewebe  mid  kitsigen  Streifen  aiifgeblilttert 
werden  (Pacliymeniiigitis  guininosa).  Uebrigeiis  kann  eiiie  sypliilitische 
PacliyiiieMiiigitis  gmiiiiiosen  Cliarakters,  iiiaiicliiiial  iiiit  Hamorrliagieii  in 
dem  speziflschen  Gewebe  verbunden,  wahrscheinlidi  audi  selbstandig  obne 
Erkrankung  des  anliegendenKnochens  auftreten,  und  zwar  ausser  amSchadel- 
dacb  aucli  in  den  drei  Sdiiidelgruben  der  Basis,  wahrend  eigentliche 
Guniuiata  auf  der  Innenfladie  der  knochernen  Schadelbasis  seltener  sind. 

Diese  prima  re  S3'pliilitische  Pachymeningitis  kann  ihrerseits 
nun  auf  den  Schadelknochen  iibergreifen.  Nidit  selten  geht  die  syphili- 
tische  Erkrankung  der  Dui^a  auf  die  weiche  Hirnhaut  iiber  und  fiihrt  zu 
Verwachsungen  beider  Haute. 

Entstehen  auf  der  Dura  betrachtlidiere  voluminose  s^^philitische 
Gewebsneubiklungen,  so  kann  durch  dieselben  das  Gehirn  oder  die  Nerven 
an  der  Basis  comprimiert  werden,  besonders  wenn  es  sich  nicht  um  die 
haufigeren  flachenhaften  Verdickungen,  sondern  mehr  um  circumscripte 
Vorwolbungen  handelt.  Manchmal  ist  die  Pachj^meningitis  interna  bei 
Syphilis  keine  deutlich  gummose,  sondern  eine  einfache,  der  Pachymeningitis 
hamorrhagica  nahestehende  (Virchow,  Geschwiilste  II).  Ho  men  be- 
schreibt  bei  einer  Pachymeningitis  ham.  gleichzeitige  circumscripte  tuber- 
kulose  und  ausgebreitete  syphilitische  Duraveranderungen. 

Haufig  sind  die  Gummata  der  Schadelknochen  multipel  und 
konnen  confluieren,  wenn  sie  an  Ausdehnung  zunehmen.  Das 
Schadeldach  zeigt  dann  zahlreiche,  den  einzelnen  Gummata  entsprechende 
grubige  Defekte,  zwischen  welchen  der  Knochen  abwechselnd  Osteophyten- 
auflagerung  oder  Osteoporose  zeigen  kann ;  es  ist  dabei  auch  der  Knochen 
zwischen  den  gummosen  Herden  rauh,  hat  erweiterte  mit  Granulations- 
gewebe  gefiillte  Gefasscanale  und  sieht  wie  wurmstichig  aus.  Dicht 
neben  porosen  Partien  konnen  sich  sklerotische  Bezirke  ausbilden.  So 
kann  bei  vielen  Fallen  die  Entwickelnng  einzelner  gummoser  Knoten  nur 
wenig  hervortreten,  es  kommt  vielmehr  ein  mehr  diffuser  flachen- 
haft  ausgebreiteter  Process  am  Schadelknochen  zur  Entwickelnng, 
bei  welchem  das  in  breiten  Schichten  subperiostal  ausgedehnte  und  das 
mit  ihm  confluierende  enostale  syphilitische  Granulationsgewebe  um-egel- 
massige  speckige  oder  kasige  gelbe  Nekrosen  einschliesst  und  steUenweise 
schleimig-gallertig  entartet  ist,  wahrend  der  Knochen  eines  solchen 
syphilitischen  Schadels  in  bunter  Abwechselung  grossere  zumteil  per- 
forierende  Defecte,  rauhe  porose,  wurmstichige  verdiinnte  Knochenstellen 
und  daneben  wieder  verdickte  hyperostotische  Partien  mit  Sklerose, 
Osteophytenbesatz  oder  eigentlichen  Exostosen  aufweist;  dazu  kommen 
noch  Knochensequester  und  eitrige  Processe.  Diese  flsiclienljaft  aus- 
gebreitete Periostitis  und  Ostitis  gummosa  geht  ohne  scharfe  Grenze 
aus  nuUtipeln  Gummata  hervor,  und  man  spricht  dabei  von  gummosem  Gewebe, 
auch  wenn  dasselbe  nicht  in  Form  circumscripter  Gummiknoten  auftritt. 

Unter  Umstanden  konnen  grossere  Knochenbezirke  ganz  von  syphili- 
tischem  Granulationsgewebe  umscheidet  werden;  solche  Knochenstiicke 
werden  beim  Absterben  oder  bei  Vereiterung  des  umscheidenden  gummosen 
Gewebes  nekrotisch.  Grossere  Knochennekrosen  entwickeln  sich 
vorzugsweise  bei  secundarer  Infection  des  gummosen  Gewebes  mit  Eiter- 
kokken,  weiche  am  leichtesten  ihren  Zutritt  finden  konnen,  wenn  gleich- 
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ze.itJo"  nlceriise  Processi;  in  den  weichwi  Kopfbedec.kungMi  oder  im  Nasen- 
raclienrauni  voi'lianden  sind.  Am  l^ande  df  i- iS'eki-osen  stellt  sicli  eine. 
deniarkicrende  Entziindiing-  niit  Jlesoi-ption  der  Tela  ossea  eiii,  die 
Nekrose  Ifist  sich  viillig  voin  iibrigen  Knoclien  ab.  No  konnen  grossere  meist 
])lattenfoniiift'e  .Seqnester  entstelien,  welche  nianclinial  nur  die  'J'al)iila 
interna  oder  externa  enthalten,  al)er  audi  verscliieden  "weit  die  Diploe 
Oder  die  g'anze  Dicke  des  Scliiideldaclis  unifassen  konnen  (Zieglei'^'". 
Morestin  ^ ' es  kann  z.  H.  die  j^anze  verticale  Platte  des  Stirnbeins 
im  Zusammenliang  sich  nekrotiscli  loslosen.  Die  Orenze  der  Sequester  ist 
ganz  unregelmiissig-  und  niclit  an  die  Nalitlinien  gebunden. 

Die  Se(iuester  iiben  als  Fremdkiirper  einen  dauernden  Kntziindungs- 
reiz  auf  ilire  Umgebung  aus  und  untei'lialten  die  Eiterung;  sie  konnen 
sicli  scliliesslicli  durcli  ulcerose  Defecte  in  den  weichen  Kopfbedeckungen 
nacli  aussen  lieransscliieben.  Ancli  am  toten  Knoclien  kann  die  lacunare 
Resorption  des  Knocliengewebes  nocli  ihren  F'ortgang  nelinien;  ausserdeni 
wirken  mogliclierweise  noch  cliemisclie  Umsetzungen  im  (^ebiet  der 
Eiterung  auf  eine  Auflosung  der  Kalksalze  des  Knocliens  bin  (Bircli- 
Hirsclif eld^''^).  Kleinere  Sequester  konnen  voUig  resorbiert  werden:  die 
grossereii  sind  rauh,  poros,  besitzen  oft  Liicken,  konnen  aber  aucli  sklero- 
tische  Partien  aufweisen. 

Bei  der  spatluetisclien  Periostitis  und  Ostitis  tritt  manchmal  die 
Entwickelung  des  sj^pliilitisclien  Granulationsgewebes  mehr  in  den  Hinter- 
grund,  wogegen  entweder  die  Resorptions-  oder  die  Xeubildungsvorgange 
am  Knoclien  das  anatomische  BUd  beherrschen.  Im  ersteren  Falle  ent- 
stelit  iiber  grossere  Bezirke  des  Scbadels  bin  eine  hocbgradige  Osteo- 
porose  und  Briicliigkeit  der  Knoclien,  wobei  die  erweiterten  Markraume 
niit  spezifiscbem  Granulationsgewebe  gef  illlt  sind  (r  a r  e  f  i  c  i  e  r  e  n  d  e  0  s  t  i  t  i  s). 
Im  zweiten  Falle  bildet  sich  durch  gesteigerte  periostale  und  euostale 
Knochenneubilduiig  eine  stellenweise  bis  zur  Eburneation  gehende  Skle- 
rose  der  Diploe  zugieich  mit  hocligradiger  H3q)erostose  des  Knochens: 
dieser  ist  stark  verdickt  und  zeigt  eine  ausserst  massige  Entwickelung 
aller  normalen  Formen  und  Knocheiivorspriinge.  Auch  im  Verlauf  dieser 
rareficierenden  bezw.  hj^perplastischen  Ostitis  und  Periostitis,  welche  von 
der  gummosen  nur  graduell  yerschieden  ist.  komnien  Eiterungen  und 
Nekrosen  des  Knochens  vor.  Der  Yerlauf  kann  ein  sehr  chrouischer 
sein;  auf  ein  Stadium  der  Osteoporose  kann  das  der  Sklerose  und  Hyper- 
ostose  folgen.  Als  ein  Endstadium  einer  solchen  diffus  ausgebreiteten 
Ostitis  sind  wohl  die  bei  Syphilitischen  nicht  sehr  selten  zu  findendeii 
diffus  hyperostotischen  schwereii  Scliadel  aufzufassen.  welche.  ohiie 
dass  Knochennarben,  -Defecte  oder  Exostosen  an  ihnen  wahrnehmbar  sein 
miissen,  nur  eine  annahernd  gieicliniassige  Verdickuiig  und  Sklerose  fast 
aller  Knoclien  rait  starker  massiger  Modellierung  aller  priignanten 
Knochenformen  aufweisen.  Neumann^-'  ninimt  die  Leontiasis  ossea 
Virchow's  (s.  S.  329)  hier  mit  auf,  doch  ist  fiir  diese  Falle  nicht  durch- 
weg  syphilitische  Infection  festgestellt. 

Die  syphilitische  Periostitis,  Pachymeningitis  und  Ostitis  der 
Schiidelknochen  tritt  nicht  nur  bei  der  erworbenen,  sondern  auch  bei 
der  congeiiitalen  Syphilis  auf  (Heubner"").  Bei  letzterer  kommen 
die  gummosen  Formen  nicht  selten  zur  Entwickelung.  feriier  auch  die 
diffuse  Hj^perostose  des  Schiidels.    Die  Ossification  der  Schadelknocheu 
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ist  bei  liereclitar  sj^pliilitischeii  Kiiiderii  liaufig-  eine  uiigeiiiig'eucle;  die 
Kaiuler  der  platten  Scliadelkiioclien  konnen  selir  lang-e  fibros  bleiben 
(Birch-Hirschf  eld  ^^).  Der  Schadel  kann  verscliiedene  Defoniiitateii 
aiifweisen  (Founiier-^ '>).  Audi  liaiiiorrhagisclie  Pacliymeningitis  ist  bei 
liereditiim-  Lues  beobaclitet  (Spiller  mid  Mc.  Carthy  Waldeyer 
imd  Kobner^**'%  Heiibner'*'*). 

Die  sypliilitisclien  Verandeniiigen  des  Scliadels  sind,  zuiiial  nnter 
geeioiieter  medicamentoser  Beliandlung-,  weitg-elieiider  Riickbildiing-  mid 
Heiiuiig'  faliig'.  Leiclitere  Form  en  der  Ostitis,  Periostitis  und  Pacliy- 
meiiiiigitis  obiie  betrachtliche  Gewebszei'storiiiigen  und  Defektbildung-en 
konnen  ansheilen,  ohne  melir  als  eine  geriug-fiigig-e  lokale  Sklerose  der 
Diploe,  eine  etwas  festere  Adharenz  des  Periosts  oder  der  Dura  am 
Knoclien,  eine  etwas  derbere,  leiclit  narbige  Yerdicknng  der  Knochen- 
liiiute  zu  hinterlassen.  Die  erwahnten  alten  Veranderungen  des 
Periosts  und  der  Dura  werden  manclimal  falschlich  nocli  als  Periostitis 
bezw.  Pachymeningitis  chronica  fibrosa  bezeichnet,  audi  wenn  es  sich 
nur  um  die  Endprodukte  langst  abgelaufener  Entziindimgsprocesse,  um 
fibrose  Hyperplasien  handelt. 

An  die  Stelle  des  weichen  feuchten  giimmosen  Gewebes  tritt  bei 
iilteren  Processen  mehr  derbes  fibroses  schwieliges  Gewebe, 
welches  schliesslich,  wenn  auch  die  verfetteten  und  verkiisten  Gewebs- 
teile  resorbiert  wurden,  sich  in  derbes  weisses  Narbeiigeweb'e  um- 
wandeln  karui.  Nicht  selten  scliliesst  letzteres  noch  langere  Zeit  Ver- 
kasungen  ein,  welche  auch  verkalken  konnen.  So  kann  von  einer 
Pachymeningitis  gummosa  eine  stark  A^erdickte,  derbfibrose,  zumteil 
verkalkte  Dura  zuriickbleiben,  welche  abgezogen  in  ein  Blatt  von  der 
Harte  starken  Perganients  verwandelt  erscheint  und  ausserdem  mit 
mehrere  Millimeter  hohen  harten,  rauheu,  spitzigen,  gegen  das  Cavum 
cranii  vorstehenden  kalkigen  Hockern  besetzt  ist. 

Mit  der  Eiickbildung  der  syphilitischen  Gewebsneubildung  geht 
eine  lebhafte  regenerative  Knochenneubildung  einher,  welche  zur 
Auskleidung  der  Knochendefekte  mit  einer  compakten  Knochenschicht 
und  zum  Ausgleich  der  Osteoporose  oder  auch  zur  Uebercompensierung 
derselben  bis  zur  Sklerose  und  Eburneation  fiihren  kann  (s.  Regeneration 
S.  336,  337).  Die  von  Gummata  gesetzten  Knochendefekte  werden 
haufig  nicht  ganz  knochern  wieder  ausgefiillt;  sie  hinterlassen  eine  mit 
derbem  narbigem  Bindegewebe  geflillte  trichterforniige  oder 
sternformige  strahlige  Knochengrube.  Von  der  flachenhaft  aus- 
gebreiteten  Periostitis  und  Ostitis  gummosa  bleibt  haufig  ein  oberfla(;hlich 
stark  genarbter  oder  mit  altem  Osteophyt  besetzter  Knoclien  zuriick, 
welcher  infolge  von  einer  weit  iiber  die  normalen  Formen  hinausgehenden 
periostalen  und  eiiostalen  Knochenneubildung  nicht  nur  sklerotisch,  sondern 
auch  unregelmassig  verdickt,  hyperostotisch  ist  und  auf  seinen  freien 
Flachen  dazu  noch  flache  oder  spitzige  Exostosen  tragen  kann. 

Grossere  perforierende  Defekte  des  Schadeldachs,  welche 
durch  Gummata  oder  Ausstossung  von  Sequestern  erzeugt  wurden,  konnen 
nach  Stillstand  und  Riickbildiing  des  syphilitischen  Processes  und  etwa 
vorhandener  Eiterungen  sich  wieder  knochern  schliessen  (Kiister ""), 
wenn  das  Periost  und  die  Dura  mater  hinreichend  erhalten  geblieben 
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sind.  Maiicliiiial  l)leil)t  die  Kiiocheniieiibilduiif^'  iiii  Bereicli  gi-osser 
perforicrender  Delekte  eine  unvollstiindige,  auf  Kuoclienbriicken  uiid 
-Platton  bescliraiiktft,  wiilirend  iiii  iibrigen  der  Vei-scliluss  durch  eiiie 
iiarbig-e  Bindegew(ibsmeiiil)raii  liergestellt  Avird  (s.  bei  Kegeneiatioii  8.  338). 

Aktiiioinycose  der  S('liii<lelkno(;hen  iiiid  ilirer  Haute. 

Die  Aktiiiomycose,  welclie  sicli  voii  cariosen  Zalinen  oder  voii 
aiidereii  Stellen  der  Mund-  und  Eacheiiholile  aus  in  den  Kiefer- 
knoclien,  am  Hals  oder  iiri  (lesiclit  eiitwickelt,  kann  nach  aufwarts 
gegen  die  kScliadelbasis  fortschreiteu  und  von  aussen  her  eine  cariose 
Zerstorung  der  Knoclien  der  Basis  cranii  lierbeifiihren.  Das  dei-b- 
scliwartige  aktinoniycotisclie  Gewebe,  welches  von  zahlreichen  kleinen 
Eitei'liolilen  und  Fistelgaugen  und  von  weichen  feuchten,  zumteil  ver- 
fetteten  Granulationsmassen  durchsetzt  ist,  zerstort  zunachst  das  Periost, 
und  nun  dringt  die  von  Aktinomyces-Pilzrasen  durchsetzte  Gewebs- 
neubilduug  in  den  Knochen  selbst  ein  und  kann  denselben  perforieren. 
Der  Durchbruch  geschieht  niit  Vorliebe  nach  der  hinteren,  manchmal 
auch  nach  der  mittleren  Schadelgrube.  Manchmal  kriecht  die  aktino- 
niycotisclie Wucherung  durch  das  Foramen  magnum  oder  Foramen  ju- 
gulare  in  die  Schadelhohle,  dabei  kann  die  Vena  jugularis  thrombosiei-en 
und  eine  ausgedehnte  extradurale  Eiteransammlung  sich  an  der  Schadel- 
basis  entwickeln.  In  manchen  Fallen  wird  die  Dura  durchbrochen,  sodass 
die  Aktinoniycose  auf  die  weiche  Hiruhaut  (s.  S.  387)  und  Gebirnsubstanz 
iibergeht.  Da  mit  der  Aktinoinycose  haufig  Mischinfection  mit  den  ge- 
wohnlichen  Eiterbakterien  einhergeht,  so  kann  sich  dabei  auch  eine 
eitrige  Leptomeningitis  entwickeln.  (Literatiu'  s.  bei  Aktinoniycose  der 
weichen  Hii-nhaut  S.  387.) 

Oppe  beschreibt  die  Ansiedeluug'  eines  nicht  naher  zu  bestimmenden  Schiminel- 
pilzes  ill  einer  geschwulstartigen,  mit.  Eiterung  verbuudenen  Granulationswucheruiig, 
weiche  iu  der  Dura  uud  im  Knochen  des  Keilbeins  rechts  neben  dem  Tiirkeusattel  sass. 

Erkrankungen  der  Dura  mater. 

Die  Erkrankuugeu  der  harten  Hirnhaut  mussten  uaturgeniass  zum 
gi-ossen  Teil  im  Zusamnienhang  mit  den  Erkrankungen  der  Schiidel- 
knochen  erortert  werden,  mit  weichen  sie  in  steter  Wechsel"«"ii-kung 
stehen;  einige  wenige  Punkte  sollen  hier  noch  naclitragiich  gesonderte 
Erwahnung  tinden. 

Durch  die  Oberflache  der  normalen  Dura  schiraniern  nach  Abzielieii 
des  Schadeldachs  die  Gehirnwinduugen  nieist  nur  andeutungsweise  durch. 
Die  Innenflache  der  normalen  Dura  ist  blaulich  weiss,  von  feuchtem 
spiegelndem  Glanze.  Wird  infolge  von  Hirndruck  die  wenige  im  Sub- 
duralrauin  vorhandene  Fliissigkeit  verdrangt,  so  erscheiiit  die  Innenflache 
der  Dura  ebenso  wie  die  Ausseiiflache  der  Leptonieninx  trocken.  glauz- 
los.  Die  uneroffnete  Dura  mater  ist  nach  Abzielien  des  Schadeldacli.'^ 
nornialerweise  gespannt  und  gestattet  nicht  das  Aufhebeii  einer  Faltc: 
bei  Hirndruck  ist  die  Spannung  der  Dura  eine  stark  verniehrte,  sehr  pralle. 

Circulationsstorungen  machen  sich  an  der  relativ  nicht  gefiiss- 
reichen  Dura  nur  wenig  bemerkbar,  besonders  ist  die  active  congest i\e 
Hyperamie  wenig  auffallend,  wahreiid  die  venose  Stauung:shyperaniie 


Krankharte  Verandeniiio'en  d.  kuocherncn  Kapsel  ii.  tl  Hiilloii  d.  Gehirns.  363 


dm  cli  eilie  stiirkere  1)liinli('lie  Fiivbniig-  der  Dura  nnd  durcli  starke  Fiilliiiig- 
der  venoseii  Blutleiter  und  der  duralen  N'eiieii  niit  dunklem  Blnte  deiitliclier 
hervortritt;  bei  Drucksteig-eruug  iiii  Scliadeliniiern  dag-egen  enthalten  diese 
Gefasse  imr  weiiig-  Blut  mid  erscheinen  eng.  In  der  Umgebung  ent- 
ziindliclier  Herde  der  Tnnenflaclie  der  Scliadelknocheu  sielit  man  g'elegentlich 
stiirkere  Gefassinjection  in  der  aiisseren,  periostalen  Scliiclit  der  Dura. 
Ausgepriigtere,  insbesoudere  lokal  begrenzte  feine  Gefassinjection  an  der 
luneuflache  der  Dura  weist  auf  pathologisclie  Gefassneubildung-  bin  (bei 
Pachynieningitis  ham.  etc.). 

Ueber  traumatisclie  Blutungen  der  Dura  s.  S.  340;  solclie 
konneu  nadi  heftigen  Contusionen  des  Schadels  auch  ohne  Oontinuitats- 
frennung-  im  Knocben  auftreten.  Geringfiigigere  Blutungen  in  der  Dura 
finden  sicb  manchmal  beim  Erstickungstod.  Ueber  Pachymeningitis 
haemorrhagica  interna  s.  S.  342.  Ueber  produktive  und  eitrige 
Pachymeningitis  s.  S.  345  u.  f£. 

Eine  diffuse  fibrose  Yerdickung  der  Dura  kann  als  Endprodukt 
abgelaufener  chronisch-entziindlicher  und  produktiver  Processe  dauei'nd 
zm'iickbleiben,  ohne  dass  an  ihrer  Inuenflache  starkere  Veranderungen  als 
ein  etwas  geringerer  Glanz  und  eine  lebhaftere  Auspragnng  der  faserigen 
Ziige  und  Balken,  besonders  an  den  Sinus,  vorhanden  sind.  Wenn  die 
Entziinduugserscheinungen  abgelaufen  sind,  so  ist  die  manchmal  gebrauchte 
Bezeichming  chronische  Pachymeningitis  nicht  mehr  zutreffend, 
sonderu  richtiger  von  fibroser  Hyperplasie  zu  sprechen.  Die  Dura, 
welche  das  Mehrfache  ihrer  gewohnlichen  Dicke  aufweisen  kann,  haftet 
danu  meist  dem  Schadelinnern  fester  an,  letzteres  kann  feinen  Osteophyteu- 
belag  zeigen.  Solche  diffuse  Verdickung  der  Dura  findet  sich  nach 
chronischer  venoser  Stauung  im  Kopf,  bei  chronischem  Alkoholismus  und 
bei  Syphilis;  auch  bei  manchen  Geisteskranken  ohne  die  erwahnten 
Antecedentien. 

Ueber  tuberkulose  und  syphilitische  Pachymeningitis, 
Aktinomycose  der  Dura  s.  S.  354,  356,  362. 

jS'icht  selten  ist  eine  im  Uebrigen  unveranderte  Dura  mater  der 
Sitz  meist  plattenformiger  Knochenbildungen,  welche  in  das  Gewebe 
der  Dura  eingelagert  und  oft  von  zackigen  Conturen  begrenzt  sind. 
Diese  Knochenplatten,  welche  mehrere  Millimeter  bis  1  cm  dick  und  nicht 
selten  thalergross  werden  konnen,  flnden  sich  haufig  auch  an  Stellen  der 
Dura,  welche  nicht  dem  Schadelknochen  anliegen;  ihre  freie  Flache  ist 
manchmal  glatt,  nicht  selten  aber  auch  mit  scharfen  Knochenstacheln 
besetzt;  sie  sind  zum  teil  dicht,  elfenbeinhart,  in  anderen  Fallen  bestehen  sie 
aus  spongiosem  Knochen.  Ihr  Hauptsitz  ist  die  Falx  magna,  die  Gegend 
neben  dem  grossen  Langsblutleiter  und  das  Tentorium  cerebelli;  nicht 
selten  sind  sie  multipel  vorhanden.  Anhaltspunkte  fiir  entziindliche 
Genese  fehlen  haufig;  moglicherweise  handelt  es  sich  manchmal  um  ab- 
norme  ossificatorische  Thatigkeit  der  Dura  infolge  von  Entwickeluiigs- 
storuugen. 

Bei  Ikterus  zeigt  die  Dura  eine  gelbe  Farbung  von  wecliselnder 
Intensitat. 

Bei  Leukamie  konnen  sich  kleine  leukamische  Lymphome,  bestehend 
ausRundzelleinfilti  at,  in  der  Dura  mater  entwickeln,  und  es  konnen  massige 
Blutungen  in  den  Subduralraum  auftreten  (Benda^'). 
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II.  Erkrankungeti  der  weichen  Hirnhaut. 

Iiii  Siibdiiralraiiin,  wclchor  iils  o\n  capillurer  .Spaliraum  zwischoii  Dura  iiiatci- 
uiid  woU'.hcr  lliriiliaut  das  (iohirn  iiingicbt,  bcfindct  sidi  untcr  nornialoii  Ycrliiilltiisson 
mir  cine  iniiiiinalo  Mciigo  klarcr  Fliissifrkcit.  Trifft  man  bci  Hftrausiiahiiic  dcs  Gehirns 
ini  Subduralraiim  oiiic  griisserc  Kliissigkoitsinengo  -  -  fine  solclu?  findct  sicli  iiicht  sclten 
bc'ini  Abliobcii  des  Gohirns  von  dor  ScbiidL-l basis  in  der  hinteren  Schiidelgrube  an- 
gcsammelt  — ,  so  handclfc  es  sich  im  allgeineinen  um  Fiiissigkeit  (Li(juor  cerebrospinalisj, 
welcho  nus  den  bei  der  .IJerausnalimo  angerissenon  grossen  arachnoidealcn  Cisternen*) 
der  Basis  odor  aus  dein  oroffneten  Arachuoidealraiini  des  liiickenniarkes  in  den  Subdural- 
rainn  aiisgedosseu  ist. 

Uebor  Blutungeii  im  Subduralraum  bei  Traimion,  Pachymeningitis  hamor- 
rluigica  s.  S.  341,  343. 

Ansamralung  von  Eiter  im  Subduralraum  ist  ein  nicht  sohr  haufigos 
Ei'oignis;  sie  findet  sicli  nach  Dnrchbi'iiehen  von  Abscesson  unter  der  Dura  odor  im 
Gehirn,  oder  bei  fortgeleitcter  eitriger  Pachymeningitis  interna,  weiche  sich  nach  In- 
fection dor  Innenflache  der  Dura  an  beliebigor  Stello  iiber  die  ganno  Innenseite  der 
Dura  ausbroitcn  kann.  Der  Entziiudungsprocess  spiolt  sich  ab  in  dor  mit  einem 
Capillarnetz  ausgestatteten  Innenschicht  der  Dura,  das  fibrinose  oder  eitrigo  Exsudat 
kann  sich  aid'  der  Aussenfliiche  der  Leptomeninx  um  das  ganze  Gehirn  herum  legeu. 

Die  weiclie  Hirnliaut  ist  normalerweise  durclischeiiiend  iiiid  bei 
geeigneteii  Manipulationeii  von  der  Geliirnoberflaclie  leiclit  und  ohiie 
Yerletzung-  der  letzteren  ahziizielien,  wobei  die  Gefassverbiiidiiiigeii 
zwisclien  beideu  durclireisseii  iiud  die  Gefasse  eine  kurze  Strecke  aus 
dem  Gehirn  lieransgezogen  werden.  Die  dem  Subdiirali-aum  zugewandte 
mit  Endotliel  iiberzogene  Aussenflaclie  der  Leptomeuiux  ist  normaler- 
weise fencht,  mir  wenig  glanzend,  die  GeMrnwiiidiiugen  scbimmern  klar 
hindiu'cli  (s.  Normales  S.  308). 

Die  normalerweise  in  der  weiclien  Hirnhaut  vorhandenen  pigment- 
lialtigen  Bindegewebszellen  konnen  eine  starke  Zmiahme  erfahren,  sodass 
die  Leptomeninx,  besonders  an  der  Medulla  oblongata,  eine  braunliche 
oder  rauchgraue  Pigmentierung  zeigt. 

Bei  Ikterus  tritt  eine  deutliche  Gelbfarbung  der  weichen  Hirn- 
haut nur  auf,  wenn  der  Ikterus  sehr  intensiv  ist,  und  dann  hauptsachlich  an' 
der  Gehirnbasis.  In  den  seltenen  Fallen,  bei  weichen  die  sonst  nicht 
ikterisch  sich  farbende  Gehirnsubstauz  am  Ikterus  participiert,  schimmert 
die  gelbe  Farbung  derselben  durch  die  Leptomeninx  lel)haft  hindurcli. 

Bei  Hirndruck  infolge  von  Eaumbeengung  im  C'avum  cranii,  mag 
derselbe  durch  Volumvergrosserung  des  Gehirns  selbst  infolge  von  Ent- 
ziindung,  Hyperamie,  oder  durch  Einlagerung  von  Tumoren,  Exsudaten 
in  die  Schiidelhohle  veranlasst  sein,  wird  die  meningeale  Oberflache  des 
Gehirns  trocken  und  matt,  da  die  sparliche  Fliissigkeit  des  Sul)dural- 
raums  weggepresst  wird;  ebenso  wird  der  Liquor  cerebrospinalis  aus  dem 
Arachnoideah-aum  der  Leptomeninx  weggedriickt  (Abliusswege  desselben 
s.  S.  309).  Haufig  erscheint  dabei  die  Aveiche  Hirnhaut  blass.  blut- 
arm,  weil  durch  den  Hirndruck  ihre  Gefasse  comprimiert  werden  und  so 
ein  ausreichendes  Einstromen  des  Blutes  verhindert  wird.  Sind  gleicli- 
zeitig  entziindliche  Processe  der  Leptomeninx  vorhandon.  so  kaun  die 
Anamie  fehlen. 

Da  im  Arachnoidealraum  zwischen  der  ausseren  und  inneren 
Grenzlamelle  der  Leptomeninx  nur  die  grosseren  Gefassverzweigungeu 


*)  Beziiglich  der  Nomenclatur  s.  Normales  S.  308. 
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\erlaut'en,  die  feineren  Verasteluiigeii  der  Geiiisse  sicli  dag-egeii  vor 
ihreni  Eiiitritt  in  die  Geliirnsnbstaiiz  in  der  Innenlamelle  der  Leptomeninx 
(t'riilier  Pia  mater*)  ausbreiten,  so  gelien  die  auf  Gefassverandernngen 
beriilienden  patliologisclien  Processe  lianptsaclilicli  von  der  Innenlamelle 
aus  und  konnen  sich  nnter  Umstanden  von  da  aus  auf  das  arachnoideale 
Masclienwerk  ausdelinen. 

Anjiniie  der  weiclieii  Hirnliaut  und  der  Plexus  cliorioidei,  welclie 
bei  alien  Fornien  allgemeiner  Aniimie  sich  zeigen  kann,  macht  sich  be- 
merkbar  dnrch  gering-e  Fiillung  und  blassrote  Farbung-  der  gTosseren 
Gefasse  und  diu'ch  melir  oder  weniger  vollstandiges  Fehlen  der  zarten 
gelblich  rotlichen  Blutfarbung-  in  der  Innenlamelle,  welche  dann  als  ganz 
farblose  durchsiclitige  Membran  erscheint.  Die  Anamie  kann  eine  colla- 
terale  sein,  wenn  andere  grosse  gefassreiche  Korperbezirke  eine  abnorm 
gTOSse  Blutnienge  aufnehmen  (z.  B.  die  Abdominalorgane).  Sie  kann 
ferner  entstehen  durch  Verengerung  des  Lumens  der  zufiihrenden  Arterien 
bei  Angiosklerose,  Thrombose,  Compression  dnrch  Tumoren,  Exsndate, 
schliesslicli  anch  bei  krampfartig-er  Contraction  der  Arterienmusculatur. 

Active  congestive  Hyperiimie  der  Innenlamelle,  welche  dabei  auf 
hell-rotlicher  oder  rotlich-gelblichei'  Grundfarbe  eine  dichte  Injection  der 
GefassverzAveigung-en  erkennen  lasst,  findet  sich  bei  manchen  Infections- 
ki'ankheiten,  z.  B.  bei  Typhus  abdominalis.  Cholera,  bei  septisch-pya- 
mischen  Erki-ankungen,  bei  crouposer  Pneumonic,  acutem  Gelenkrheumatis- 
mus,  bei  schweren  Scharlach-  und  Masernf alien;  ferner  bei  Wurstvergiftung- 
und  einer  Anzahl  von  Intoxicationen,  so  bei  acnter  Yergiftung  mit  Blei- 
nnd  Zinksalzen,  bei  Vergiftung  mit  Kohlenoxyd,  acutem  und  chronischem 
Alkoholismus  (besonders  bei  Tod  im  Deliiium  alkoholicum);  ferner  bei 
Intoxicationen  mit  Opium  oder  Morpliium  und  einer  Anzahl  anderer 
Alkaloide  (Strychnin,  Koniin,  Atropin,  Pilocarpin,  Cocain,  Nikotiu). 
Starke  Hyperamie  findet  sich  ferner  nicht  selten  beim  Tod  im  epileptischen 
Anfall,  wo  jedoch  audi  Stanungshyperamie  mit  im  Spiele  sein  kann, 
ferner  bei  den  friiheren  Stadien  der  progressiven  Paralyse,  bei  acuter 
Manie,  Delirium  acutum.  Die  Plexus  chorioidei  konnen  an  der  Hyper- 
amie teilnehmen. 

Bei  intensiver  activer  Hyperamie  kann  gleichzeitig  eine  massig-e 
Diapedese  roter  Blutkorperchen  stattfinden,  deren  Beimischung-  alsdann  der 
ai-achnoidealen  Fliissig'keit  ein  leicht  rotliches  Aussehen  verleihen  kann. 

Der  Beginn  der  verschiedensten  Formen  der  Leptomenin- 
gitis, sei  dieselbe  durch  die  pyogenen  Bakterien,  durch  den  Tuberkel- 
bacillus  Oder  den  Milzbrandbacillus  verursacht,  ist  dnrch  starke  active 
Hyperamie  der  Leptomeninx  ausgezeichnet,  und  es  ist  eine  einfache 
active  Hyperamie  von  dem  Anfangsstadium  dieser  eutziindlichen  Processe 
haufig  mit  blossem  Auge  nicht  zu  unterscheiden.  Die  mikroskopische 
Untersuchung-  deckt  bei  beginnender  Entziindnng-  schon  friihzeitig-  Eiter- 
zellen  in  dem  oft  noch  klar  ersclieinenden  Liquor  cerebrospinalis  auf,  und 
nach  Abziehen  der  Leptomeninx  von  der  Gehirnobertlache  sieht  man 
mikroskopiscli  die  kleineren  Gefasse,  auch  die  aus  der  Gehirnsubstanz 
ausgezogenen,  von  Eiterzellen  durchsetzt  und  aussen  von  einem  Mantel 
aus  solclien  Zellen  umsclieidet. 


*)  Heziigl.  der  Nonienclatur  s.  Normales  S.  308. 
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Venose  Sljiiiiiiif>sli.vp('r{linie  dcr  weicluni  Hiinliaiit  iiiul  dor 
Plfixiis  clioiiuidei  ti'itt  anf  sowolil  Ixd  allgMueinei'  veiKiser  Stauniifi-  in- 
Tolge  voii  Herz-  mid  liiiuyeiikiuiikliciteii,  als  audi  nacli  lukaleii  Stauuiigeu 
iiii  Veneiigebiet  des  Kopfes  mid  Halses;  audi  pai-tielle  .Stauuugen  komieii 
vi)rk()iii]iien  bei  ausgedeliuteiii,  den  Collateralkreislauf  storendeni  Ver- 
sdiluss  duraler  Blutsinus  oder  Vonenstanime  des  Geliirns  durcli  Tumoreii, 
Exsudate  oder  Tlu'ombose.  Die  von  der  Stauung  beti'offenen  Venen 
zeigen  starke  Fulluiig  mit  schwarzrotem  Blut  und,  besonders  die  grosseren, 
eine  dentlidie  Sdilangelung;  an  der  Innenlamelle  der  Leptomeninx  tritt 
die  rotliclie  Blutfarbung  stark  bervor.  Meist  ist  gleidizeitig  die  Flussigkeit 
in  den  aracbnoidealen  Maschen  vermelirt.  Bei  langer  andauenider 
venoser  Stauung  stellt  sich  haufig  eine  inassige  V erdickung  und  milchige 
Triibung  der  Leptomeninx  infolge  von  Verdickung  der  aradmoidealen 
Balken  und  Desquamation  ihres  Endotbels  ein. 

Postmortal  bildet  sich  bei  Riit-keiilage  der  Leiche  haufig  eine  starke  Blut- 
senkung  nach  den  Venen  der  hinteren  abhangigen  Gehirnpartien  aus 
(Leichenhj'postase);  es  ist  daher  von  der  Blutverteilung  bei  der  Section  init  einer 
gewissen  Vorsicht  auf  die  Verhaltnisse  intra  vittim  zu  schliessen.  Ausserdem  bowirken 
die  veranderteu  Uruckverhaltnisse  nach  Erofi'nung  des  Schadels  eine  Aenderung  der 
Gel'assfiiUuug. 

Hjiinorrliaglen  in  der  weichen  Hirnhaut  konnen  eine  Folge  venoser 
Stauung  sein;  und  zwar  kommen  solcbe  meist  nicbt  selu-  mnfangliche 
blutige  Flecke  bei  allgemeiner  Stauniig  infolge  von  Herz-  und  Lungen- 
erkrankungeii  vor;  bei  lokaler  Stauung  dm-di  Thrombose  aradinoidealer 
Venen  oder  dm-aler  Blutleiter  entwickelt  sidi  mancbmal  eine  ausgedehntere 
blutige  Dnrchtrankung  der  weichen  Haut. 

Bei  Erkrankungen,  welche  mit  liamorrhagischer  Diathese  ver- 
bunden  sind  (Skorbut,  Hamophilie,  Morbus  maculosus,  pernidose  Anamie. 
Leukamie,  starker  Ikterus,  septische  Infection  und  andere  Infectionen 
und.  Iiitoxicationen),  treten  Blutungen  in  der  weichen  Hirnhaut  auf. 
welche  punktfoiniig  oder  mehr  flachenhaft  ausgebreitet  sein  konnen.  Sie 
entstehen  hauptsachlich  in  der  gefassreichen  Innenlamelle  (Pia  mater), 
von  welcher  aus  das  ergossene  Blut  sowohl  in  die  aracbnoidealen  Maschen- 
raume  aussickern  und  dort  den  Liquor  cerebrospinalis  rot  farben,  als 
auch  zwischen  Innenlamelle  mid  Gehirnsubstanz  eindringen  und  sich  hier 
ausbreiten  kann  (an  der  Stelle  des  von  His  angenommenen,  wohl  nicht 
praformierten  Epicerebrali-aums). 

Traumatische  Blutungen  nach  Zerreissmig  aradinoidealer  Ge- 
fasse  (Entstehung  s.  S.  330,  341)  konnen  sich  von  der  Stelle  der  Lasion  aus 
weit  im  Arachnoidealraum  um  das  Gehirn  herum  ausbreiten,  sodass  oft 
die  mit  der  Verletzung  gleichseitige,  mancbmal  auch  noch  die  ander- 
seitige  Gross-  und  Kleinliirnhalfte  eine  blutige  Ausfiillung  der  aracli- 
noidealen  Eaume  besonders  in  den  Sulcis  und  Cisternen  aufweist:  die 
Hohe  der  Geliirnwindungen  wird  erst  bei  selir  reichlicheii  Blutungen 
in  den  Ai^achnoidealraum  ebenfalls  von  Blut  uberdeckt;  das  Blut  kann 
sich  auch  in  den  aracbnoidealen  Eaum  der  weichen  Haut  des  Eiicken- 
marks  hinabsenken.  Dasselbe  Bild  weitverbreiteter  aradinoidealer  Blutung 
kann  entstehen,  weiin  eine  atheromatose  Arterie  oder  ein  Aneurysma 
einer  grosseren  Geliirnarterie  (Art.  vertebralis,  basilaris  oder  Art.  fossae 
Sylvii)  in  den  Arachnoidealraum  platzt,  ferner  wenn  eine  traumatische 
Oder  andere  Oberilachenblutung  des  Geliirns  nach  dem  Arachnoidealrauni 
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diirc'lisickert,  oder  weim  eiiie  intracerebrale  Blntiiiig-  in  die  Geliiriiventrikel 
diircligebrot'lieii  ist.  Tin  letzteren  F'alle  fiiidet  das  Blut  seiiieii  Weg-  aus 
deu  A'entrikeln  in  den  Araclmoidealranni  der  Hirnoberfiaclie  durcli  die 
noinialen  ("oninmnicationen  beider  im  gTossen  Quersclilitz  des  Gehirns  nnd 
am  IV.  Ventrikel  (s.  S.  309),  wiihrend  umgekelirt  Blutungen  in  den 
Arachnoideab-amn  zii  rotlidier  Farbnng  der  Ventrikelflussigkeit  fiilu-en 
konnen. 

Blntimgen  in  der  weicben  Hirnbaut  nnd  Hirnoberflacbe  Neugeborener 
treten  nicbt  selten  infolge  von  Gebnrtstraumen  (s.  S.  330)  oder  aucb 
obne  solche  bei  Aspbj™  des  Kindes  auf. 

Tranmatische  Zerreissungen  nnd  BIntungen  der  weicben  Hirnliant 
und  der  darunter  liegenden  Hirnsnbstanz  finden  sicb  mancbmal  nicbt  nnr 
entsprecliend  der  Stelle  der  Gewaltwirknng  auf  den  Scbadel,  sondern 
konnen  bei  stiimpfer  Gewalt  sogar  ansscbliesslicb  an  einer  Stelle  der 
Gebirnoberflacbe  ansgebildet  sein,  welcbe  der  Gewaltwirknng  nngefalir 
diametral  gegeniiberliegt.  Solcbe  Verletzungen  entsteben  wobl  durcb 
Anscblagen  des  weicben  Gebii-ns  gegen  die  dem  Trauma  gegeniiberliegende 
Scbadelwand  (Contrecoup).  An  der  Stelle  des  Traumas  selbst  konnen 
sicb  Zerreissungen  der  Leptomeninx  und  der  Gebirnoberflacbe  entwickeln, 
aucb  obne  dass  die  Scbadelkapsel  daselbst  Fissnren  zeigt.  Mancbmal 
sammelt  sicb  bei  Blutungen  aus  der  Gebiraoberflacbe  Blut  zwiscbeu 
Gebirn  und  Innenlamelle  der  Leptomeninx  an.  Tritt  bakterielle  In- 
fection ein,  so  entsteben  an  den  Stellen  der  blntigen  Gewebszerreissung 
Oberflacbeneiterungen  des  Gebirns.  Nacb  Bollinger konnen  sicb  in 
Contusionen  des  Gebii'us  spater  nocb  nacbti-aglicbe  todtlicbe  Blutungen 
einstellen  (traumatiscbe  Spatapoplexie). 

Friscbe  Blutungen  in  den  araclinoidealen  Raumen  sind  fliissig; 
spater  gerinnt  das  Blut.  Aeltere  Blutungen  zeigen,  soweit  sie  nicbt 
resorbiert  werden,  ein  mebr  braunes  oder  rostfarbenes  i^usseben  infolge 
von  Zerfall  der  roten  Blutkorpercben  und  Bildung  von  eisenbaltigem 
und  eisenfreiem  Blutpigment  (Hamosiderin  und  Hamatoidin);  die  kornigen 
und  krystaUiniscben  Pigmente  werden  zumteil  in  Zellen  eingescblossen 
(Pigmentkoriicbenzellen),  zumteil  kann  der  Farbstoff  gelost  eine  gelbe 
Farbung  der  Cerebrospinalfliissigkeit  bewirken.  Das  Bindegewebe  der 
Leptomeninx  kann  an  der  Stelle  der  Blutnng  vermebrt  werden.  Wenn  das 
Blut  und  die  zertriimmerte  Gebirnsubstanz  in  einer  Oberflacbenverletzung 
des  Gebirns  und  der  Leptomeninx  resorbiert  werden,  so  konnen  sicb 
daselbst  cystisclie,  mit  seroser  Fliissigkeit  geflUlte  Hoblraume  bilden, 
welcbe  von  der  Aussenlamelle  der  Leptomeninx  iiberdeckt  und  von 
pigmentierten  bindegewebigen  Septen  und  Strangen  durcbzogen  sind 
(v.  Bergmann  '•'). 

Leber  die  Erkrankungen  der  Gefasse  der  weicben  Hirn- 
baut s.  das  Capitel  „Gefasserkrankungen". 

Eine  vermebrte  Ansammlung  des  Liquor  cerebrospinalis  in 

den  aracbnoidealen  Mascbenraumen  findet  sicb  als  Raumaus- 
fiillung  bei  lokalem  oder  allgemeinem  Scbwund  von  Gebirn- 
substanz (Hydrops  ex  vacuo),  z.  B.  bei  seniler  Gebirnatropbie,  bei 
altei-en  Defekten  der  Gebirnobei-fliicbe ,  mogen  dieselben  congenital 
(Porencephalic)  oder  intra  vitam  nacb  Blutungen,  Erweicbungen  er- 
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worl)en  sciii,  lcrii(!i'  hci  vci'scliicdciisteii  coii^reiiitalcii  i\Iissl)il(luiio'(^ii 
ties  (Ttcliinis,  hei  welclieii  das  VoliiiiKiii  des  (jeliirns  in  iiciiiieiisweitci' 
Weisc,  liiiiter  deiii  Eauiii  der  Scliadclkapsel  zuriickgeblieben  ist.  Reidi- 
licliore  derartige  Ansaiiimlung  wasseriger  Fliissif^'keit  in  der  Leptomeniiix 
(Menhig'ealliydrojjs)  liat  man  als  Hydrocephalus  externus  oder 
ni  e  n  i  u  g  e  u  s  bezeichuet. 

In  Defekteu  des  Gehirns  konnen  sicli  grossere,  mit  den  aracli- 
noidealen  Raiurien  conimimicierende  mid  mit  Liquor  gefiillte  cystisclie 
iiiiume  entwickeln,  welclie  von  einzelnen  bindegewebigen  Balken  nnd 
Strilngen  durchzogen  sind;  diese  Strange  stammen  entAveder  von  dein  aracli- 
noidealen  Mascliengewebe,  odei-  es  handelt  sicli  urn  das  von  Gehirnsubstanz 
entblosste  blutgefassbaltige  Geliirnbindegewebe.  welclies  nacli  Resoi'ption 
der  degenerierten  nerv()sen  Substanz  iibrig  blieb  und  nun  ohne  Grenze 
in  das  arachnoideale  Gewebe  iibergeht.  Haufig  ist  das  Gewebe  in  solchen 
Defekten  infolge  von  Wucherung  des  Bindegewebes  verdickt,  weisslicli 
getriibt.  Die  Cystenwand  sowie  die  Balken  konnen  mit  Kndotliel  iiber- 
zogen  sein.  In  friscberen  derartigen  Hirndefekten  kann  nocli  eine  etwas 
triibe  Fliissigkeit  mit  Resten  der  degenerierten  Nervensubstanz  (Fett- 
korndienzellen)  oder  mit  Residuen  zerfallenen  Blutes  (Pigment,  zumteil 
in  Zellen)  vorbanden  sein. 

Wahrsclieinlicb  bleiben  lokale  cystenabnlicbe  Ansammlungeu 
von  wasseriger  Fliissigkeit  in  der  weicben  Hirnhaut  manchmal  an 
Stellen  friiherer  entztindlicber  Veranderungen  zuriick,  dadurdi  dass  infolge 
entziindliclier  Processe  Verwadisungen  der  arachnoidealen  Raume  sicli 
ansbilden  mid  so  die  Communication  eines  umgrenzten  Bezirkes  des 
Araclinoidealraumes  mit  seiner  Umgebung  aufgehoben  wii'd.  Der  Inbalt 
solcher  Cyst  en  kann  gegeniiber  der  Nacbbarscbaft  miter  boherem  Druck 
steben;  dadurcb  kann  in  seltenen  Fallen  C-ompression  der  benacbbarten 
Gebirnsubstaiiz  erzeugt  werden.  Es  kommeu  iibrigens,  audi  wenn  man 
von  den  Porencepbalien  absielit,  meningeale  Cysten  vor,  die  nicht  ent- 
ziindlichen  Ursprungs  sind,  sondern  auf  Entwickelungsstorungen  beruhen 
(Fabris*-^). 

Eine  vermehrte  Ansammlung  des  Liquor  cerebrospinalis 
obne  praexistierende  Raumdif f erenz  zwiscben  Gebirn  und 
S  chad  el  kann  beruhen  auf  eiiier  vermelu'ten  Prodiiktion  des  Liquor  oder 
auf  einer  Behinderung  seines  Abflusses  (s.  Normales  S.  309);  nicht  selten 
wirken  beide  Momente  zusammen.  Ausser  Stauung  kommt  als  Ursache 
Toxinwirkung,  z.  B.  bei  Nephritis,  in  Betracht. 

Bei  chroniscber  vends er  Stauung  in  den  Gefassen  der  weidien 
Hirnhaut  und  der  Plexus  erfolgt  eine  Vermehrung  des  Liquor  einer- 
seits  diu'ch  starkere  Transsudation,  anderseits  setzt  aber  wahrscheinlich 
der  erholite  venose  Blutdruck  deni  Abtluss  des  Liquor  nach  dein  Blut 
der  venosen  Sinus  diirch  die  Arachnoidealzotten  einen  starkereii  "\Mder- 
stand  entgegen.  Die  klare  Fliissigkeit  sanimelt  sich  zunachst  in 
den  arachnoidealen  Raumen  der  Furchen  und  der  grossen  Cisternen 
an  der  Basis;  bei  starker  Zunabme  des  Liquor  wird  die  -weiclie 
Haut  audi  iiber  der  Hohe  der  A\'indungen  durdi  klare  Fliissigkeit  ge- 
schwellt  (Oedern  der  weiclien  Hirnhaut,  Hydrops  meningeiis).  Es 
konnen  sich  bei  starkem  Oe(h'm  mit  Fliissigkeit  gefiillte  sdilaffe  ilache 
beulen-  und  buckelformige  \'ortreibungen  der  Aveichen  Haut  an  der 
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Cieliiriiobei-Haclie  entwickeln;  besonders  an  Xmdergeliiriien  sielit  man 
holie  Cii-acle  des  nieningealen  Oedems.  Bei  Heraiisnalime  des  Geliirns 
lliesst  die  Oedemfliissig-keit  der  angerissenen  basalen  Cisternen  ziini  grossen 
Teil  ab,  sodass  man  das  basale  Oedem  in  seiner  ganzen  Intensitat  meist 
iiidit  zu  selien  bekommt. 

An  dem  Oedem  der  weichen  Hu-nhaut  nehmen  auch  die  Telae  und  Plexus 
chorioidei  teil,  in  deren  Masclienraumen  sich  ebenfalls  vermelirte  Fliissigkeit  an- 
sammelt.  Nicht  in  das  Gebiet  des  Oedems  gehoren  die  cystenartig  ausselienden 
Gallertkugeln,  welche  am  Plexus  chorioideus  der  Seitenventrikel  oft  in  grosserer 
Anzalil  und  bis  iiber  Erbsengrosso  ausgebildet  sind,  oline  dass  ein  Oedem  oder  sonstige 
nennenswerte  A'eriinderuugen  der  Leptomeniux  vorhanden  sein  miissten.  Diese  Kugeln, 
welche  vom  Ependymepitliel  iiberzogen  sind,  entstehen  durcli  Absonderung  einer 
gallertigen  Fliissigkeit  in  die  Maschenriiume  einzelner  Plexusbezirke.  Pas  endothel- 
bekleideto  erweiterte  Maschenwerk  durclizieht  haufig  nocli  das  Innere  der  Kugeln 
(Wainman  Fiudlay  '^*).  Mancliraal  sind  gleichzeitig  sehr  reichliche  corpora  amy- 
lacea  und  areuacea  vorhanden. 

Entziiiidungen  der  weiclieii  Hirnhaut. 

Eine  beginnende  acute  Entziindung  der  Leptomeninx  kann 
bei  Betracbtmig  mit  blossem  Auge  zunachst  als  congestive  men  in  geale 
Hjperamie  imponieren,  solange  nocli  keine  Exsndatbildnng  erkennbar 
ist.  Xiclit  selten  ist  in  diesem  Stadium  infolge  von  Verraelirung  der 
Veutrikelfliissigkeit,  vielleiclit  aucli  sclion  durcli  Scliwellung  der  Geliirn- 
masse  (infolgedessen  Hyperamie  und  Oedem),  eine  deutliche  Abplattung 
der  Windungen  der  Gehirnoberflache  (Meningitis  simplex,  Fr.  Schultze) 
vorhanden.  In  diesen  Fallen  weist  das  Mikroskop,  elie  eine  Triibung 
der  aracbnoidealen  Fliissigkeit  deutlich  zu  selien  ist,  den  Austritt  von 
Eiterzellen  aus  den  araclmoidealen  Gefassen  nacli  (s.  S.  365),  ferner 
kaiin  der  Nachweis  der  bakteriellen  Erreger  in  der  Leptomeninx  die 
Diagnose  der  beginnenden  Entziindung  sicliern. 

In  manclien  Fallen  tritt  die  exsudivtive  Leptomeningitis  unter  dem 
Bilde  einer  vorzugsweise  serosen  Exsudation  in  die  araclmoidealen 
Raume  auf ,  welclie  sich, .  ohne  dass  es  zur  Eiterbildung  kommt,  spontan 
zm'iickbilden  kann.  Die  Klinik  untersclieidet  eine  serose  Meningitis 
(Quincke  ^'"')  mit  acutem  und  clironischem  Yerlauf.  Mit  dem  ent- 
ziindliclien  Oedem  der  weichen  Haut,  dessen  Fliissigkeit  eiweissreiclier  als 
das  serose  Transsudat  ist,  zeigt  sich  eine  mehr  oder  weniger  starke 
congestive  Hyperamie  der  Leptomeninx  und  meist  eine  Vermehruiig  der 
Ventrikelfliissigkeit  verbunden  (v.  Hansemann"^);  diese  Meningitis  serosa 
ventricularis  steht  bei  manchen  Fallen  im  Vordergrund  (Boenning- 
haus  ^^).  Bei  den  acuten  Fallen  ist  manchmal  die  congestive  Hyper- 
amie die  liervorstechendste  Erscheinung;  nach  dem  Tode  kann  dieselbe 
betrachtlich  zuriickgehen.  Bei  langerer  Dauer  der  serosen  Exsudation 
stellt  sich  eine  milcliige  Triibung  der  Leptomeninx  ein  infolge  von 
Wuclierung  und  Desquamation  der  Endotlielien  des  Arachnoidealraums 
und  von  Verdickuiig  der  araclmoidealen  Septen.  Die  serose  Exsudation 
kann  sich  zuiiickbilden,  oline  Veranderungen  zu  liinterlassen ;  manchmal 
ist  Neigung  zu  Recidiven  vorhanden. 

Als  Ursachen  einer  Meningitis  serosa  werden  angefiihrt  Kopf- 
traumen,  anhaltende  geistige  Anstrengung,  Alkoholismus,  verschiedene  fieber- 
hafte  Infectionskr-anklieiten,  Influenza,  Scharlacli,  IVFasern,  Ostitis  media 
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(Quincke,  Sawada Nach  Quincke  kommen  audi  an^oneurotisclie 
KStiiruuf^eu  in  Betraclit;  feriier  Gefiissscliadigunj^en,  welche  niclit  durch 
Biiktei'ieii  selbst,  sondern  nur  dui'ch  ilire  circuliereiiden  Toxine  erzeu<rt 
weiilen.  Es  ist  indes  aucli  die  Anwesenlieit  der  patliogenen  Mikio- 
organisnien  selbst  in  der  Leptomeninx  bei  seroser  Meningitis  festgestellt; 
dies  gilt  fiir  Pneinuokokken  (L6v.y '"■'),  vielleicht  audi  fiir  'ryplmsbacilleii, 
Tuberkelbacillen  (M  ii  n  z  e  r '  - '),  Influenzabacillen,  8treptokokken,  Colibacilleii. 

Die  eigentliche  acute  Leptomeningitis,  bei  welcher  sich  in  deii 
aradmoidealen  Masdien  ein  Exsudat  mit  wechselndem  Gelialt  an  Eitei^ 
zellen  uiid  Fibrin  ablagert  (Litteratur  s.  bei  Bircli-Hirsclif eld  ' '. 
Fr.  Scliultze ■^),  berulit  in  den  allermeisten  Fallen  auf  bakteriellej 
Infection  der  weiclien  Hiriiliaut. 

J)ic  Infection  d  er  wciclicn  H  i  rnhau  t  ist  liaufi  g  e  ine  Ton  bakt  eriellen 
Erkrankungen  der  Nachbarschaf t  direkt  fortgel  eitete;  es  konneu  Erkraii- 
knngeu  der  Weichteile  des  Kopi'es,  der  Scliadelknochcn  oder  der  Dura  mater,  mancli- 
lual  aucli  Erkrankungen  des  Gehirus  selbst  (Gehirnabscess)  auf  die  Leptomeuiux  iiber- 
gehen.  Die  Eingangspforteu,  welclie  die  pathogenen  Baktorien.  insbesondere  die  Eiter- 
errcger,  nach  dem  ycliadeliunern  nchmen,  sind  bei  Erorterung  der  iSchadelverletzungen, 
der  eitrigen  Periostitis,  Ostitis  nnd  Pachymeningitis  des  Schadels  und  bei  der  Sinus- 
phlebitis  eiugehend  erortert  worden  (vgl.  die  betr.  Abschuitte  S.  348 — 1554).  Bemerkt  S' 
noch,  dass  auch  eine  Leptomeningitis  spinalis  aufsteigend  auf  d  as  Gehirn  iibergreifen  kann. 

Ferner  kann  die  weiche  Hiruhaut  iuficiert  werdon  auf  dem  Wege  der  Lvmpli- 
gefasse,  weiche  vorzugsweise  an  der  Basis  meist  als  Begleiter  von  Blutgefassen  und 
Nerven  in  die  Schiidelhohle  eintreten  und  zum  Teil  direkt  mit  dem  Arachnoidealraum 
der  weichen  Haut  communicieren.   So  kiinnen  durch  Vermittelung  der  Halslj'mphgefass<:. 
zumal  da  bei  pathologischen  Processeu  in  einem  Lymphgefiissgebiet  die  Stromungs- 
i-ichtang  leicht  inconstant  wird,  welter  entfernt  liegende,  nicht  mit  der  Leptomeninx 
in  Contact  stehende  bakterielle  Erkrankungen  auf  letztere  iibortragen  werden,  z.  1! 
Erkrankungen  der  Halslymphdriisen,  der  Bronchialdriisen  und  schliesslich  der  Lung- 
Nicht  selten  ist  das  Auftreten  von  Gehirnabscessen  oder  auch  von  eitriger  Leptomeningii 
nach  Bi'onchektasien.  putrider  Bronchitis,   Lungenabscess  und  Luugengangran,  aitei, 
Empyenien,  wie  denn  auch  Tuberkulose  und  Geschwiilste  der  Lunge  nicht  selten  y.u 
rnetastatischen  Prozessen  im  Gehirn  fiihren.  Uebrigens  kommt  fiir  die  Einfuhr  infectiosen 
Materials  in  die  Leptomeninx  aus  weiter  entfernten  bakterielleu  Herden  (auch  wohl  aiis 
Luugeneiterungen)  die  Blutbahn  mindestens  ebensosehr  in  Betracht,  von  welcher  aussi ' 
dem  eine  direkt  I'ortgeleitete  nachbarliche  Infection  der  Leptomeninx  von  einer  Thromb'i- 
phlebitis  der  duralen  Sinus  und  Yenen  aus  erfolgen  kann.    Es  konnen  bei  pyiimischen 
Erkrankungen  mit  Blutinfection  die  im  Blute  frei  kreisenden  Bakterieu  oder  auch  ei:i- 
bolisch  verschlepptes  inficiertes  Matei'ial  (z.  B.  von  einer  Endocarditis  des  linkcn  Herzc  i> 
oder  aus  throrabosierten  Lungenvenen  bei  einem  Lungenherd)  in  den  Gefassen  d< ' 
Leptomeninx  abgelagert  werden.    Moglicherweise  kommt  fiii"  einzelne  Falle  Emboli' 
durch  retrograden  Transport  auf  dem  Weg  der  Vena  jugularis  interna  imd  dor  Sinn- 
Durae  matris  in  Betracht  (Am  old "').    Ln  Anschluss  an  infizierte  Emboli  entsteht  eine 
lokale  Entziindung  der  betr.  Gefilsswandstelle,  die  veroitern  kann  und  weiter  das  Centrum 
fiir  einen  klcinen  in  der  Lejjtomeninx  liegenden  gelblichen  Abscess  mit  rotem  Sauni 
abgiebt.    Hiervon  kann  diffuse  Meningitis  ausgehen. 

Die  acute  Leptomeningitis,  audi  soweit  sie  nicht  du-ekt  von  Er- 
krankungen der  uniiiittelbareu  Naclibarscliaft  fortgeleitet  ist,  stellt  sich 
vorzugsweise  als  eine  secundare  Erkrankung  dar,  weiche  sich  meist 
an  andere  sclion  im  Korper  vorhaudeiie  Erkrankungen  anscliliesst.  A]> 
urspriingliche  Erkrankungen  sind  zu  nennen  die  verschiedenen  Formei. 
der  septisch-pyiimischen  Processe,  gleichgiltig,  wo  im  Korper  die  primaren 
bakterielleu  Herde  iliren  Sitz  haben,  die  maligne  bakterielle  Endocarditis, 
die  croupose  Pneumonie,  verschiedene  eitrige  oder  jaudiige  Processe  iu 
den  Lungen,  Bronchien  (putride  Bronchitis)  und  Pleuren,  der  acute  Gelenk- 
rheumatisinus,  Influenza,  Typhus  abdominalis,  Scharlach  (Claussnitzer"'"). 
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selten  die  Pest.  Es  fiiulen  sicli  als  Erreger  der  gewohulichen  iiiclit 
epideinischen  acuten  Meningitis  im  Exsudat  (Litteratur  bei  Honl'^) 
luiiiptsaclilicli  die  gemeineu  Eiterbakterien  (Stapliylokokken  und  Strepto- 
kokken),  vor  alleni  bei  direkt  fortgeleiteter,  bei  trauniatisclier  und  bei 
iiietastatiscli-pyaniischer  Meningitis.  Ferner  ist  nidit  selten  der  Pnenmo- 
kokkus  (Fl•ankel-^^^eicllselbaum)  bei  der  Meningitis  bei  crouposer  Pneumonie 
und  nach  Ohreiteruug  oder  Naseneiterung  beobachtet  (Ortmann^^^' ^^'^j 
Neumann  und  S chaffer ^-^);  gefunden  wurde  audi  der  Friedlander'sdie 
Pneumoniebadllus  (Dmocliowski**",  Jassniger ^■^),  der  Badllus  der 
Intiuenza  (Slawyk '""),  des  Typhus  abdominalis  (Kamen^'^,  Fischer^", 
Boden^^,  Hoffmann*'*',  weitere  Litteratur  bei  Dmochowski  und 
Janowski'"),  versdiiedene  Ai'ten  von  Colibadllen  (Kaufmanu^*', 
Stern'"",  Scherer in  seltenen  Fallen  Gonokokken  (Wooten^**", 
Litteratur  bei  Fr.  Schultze  ^^^''').  Wenn  bei  der  Milzbranderkrankimg 
des  Menscheu  allgemeine  Blutinfection  eingetreten  ist,  so  kann  sidi  ein 
liamorrhagisdies  Oedem  der  weichen  Hirnhaut  entwickeln,  welche  dann 
von  Milzbrandbadllen  in  grossen  Mengen  durdisetzt  ist  (Birch-Hirsch- 
feld'^),  ebenso  bei  direkter  Einwandernng  der  Badllen  nach  Infection  im 
Gesicht.  Bei  Rotzerkrankung  wurde  eine  dui-ch  Eotzbacillen  bedingte 
Pachy-  und  Leptomeningitis  beobachtet  (T e d e s chi  ^ ^ ' ').  Mit  den  patho- 
genen  Bakterien  gelangen  manchmal  Saprophyten  in  die  weiche  Hirnhaut; 
die  Leptomeningitis  kann  dann  einen  Jauchig-eitrigen  Charakter  annehmen 
(z.  B.  von  chronischen  jauchigen  Ohreiterungen  aus,  woher  leicht  der 
nicht  sicher  und  uicht  constant  pathogene  Bac.  pyocyaneus  mit  eindiingen 
kann).  Ueber  die  Bedeutung  einer  Anzahl  anderer  bei  Meningitis  ge- 
fimdener  Bakterienarten  herrscht  nocli  Unklarheit.  Nicht  immer  findet 
sich  bei  einer  im  Gefolge  einer  Infectionski-ankheit  auftretenden  Meningitis 
gerade  der  spezifische  Eri-eger  dieser  Krankheit  und  nur  dieser  allein 
im  meningealen  Exsudat;  haufig  ist  dort  Mischinfection  mit  anderen 
Bakterien,  vorzugsweise  den  gewohulichen  Eiterkokken,  vorhanden,  oder 
es  werden  die  letzteren  allein  im  Exsudat  gefunden;  dies  gilt  z.  B.  von 
manchen  Fallen  der  Typhusmeningitis. 

In  einer  Anzahl  von  Fallen  erscheint  die  acute  Leptomeningitis 
als  eine  primare  Lokalisation  der  in  den  Korper  gelangten 
Infectiouserreger,  neben  welcher  eine  anderweitige  altere  Bakterien- 
ansiedelung  uicht  nachweisbar  ist.  Hierher  gehoren  die  meisten  zur 
Gruppe  der  Meningitis  cerebrospinalis  epideniica  (epidemisclien  Genick- 
starre)  gerechneten  FaUe,  sei  es,  dass  dieselben  in  zusammenhangenden 
Kpideniien  oder  sporadisch  auftreten  (Peters en ^=^").  Die  Infection  ist 
hier  haufig  eine  kryptogenetische;  doch  wurde  bei  manchen  dieser  schein- 
bar  primaren  Fiille,  insbesondere  bei  den  sporadischeu,  als  Ausgangspunkt 
der  Meningitis  eine  entziindliche  Erkrankung  in  den  lufthaltigen  Neben- 
hohlen  der  Nase,  im  Felsenbein  oder  in  den  Lungen  durch  die  Section 
aufgedeckt;  moglicherweise  ist  die  Nasenh(3hle  als  Eingangspforte  fiir 
die  Erreger  der  epidemischen  Genidvstarre  von  weitgehender  Bedeutung. 

Aetiologisch  ist  die  Meningitis  cerebrospinalis  epideniica 
wahrscheinlich  keine  Einheit;  wenigstens  ist  ein  spezifischer 
Erreger  der  Ki-ankheit  noch  nicht  gefunden  (Lab be"').  Als  Erreger 
koinnit  hauptsiidilich  in  Betracht  der  dem  Diplokokkus  pneumoniae 
nahestehende  Meningokokkus  (Diplokokkus)  intracellularis  (AVeichsel- 
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biium^*",  Jager'"'  Berdacli^^,  GradwohP'',  Councilman,  Mallory, 
W  right '^'^);  die  znletzt  erwahnten  anierikanisclien  Autoren  fanden  bei 
einer  Anzalil  ilirer  Fiille  glcichzeitig  ent/uudliclie  Lungen-,  Oliren-  und 
Nasenaftectionen,  bei  welchen  der  Meningokokkus  vorhanden  und  vielleicht 
die  Ursaclie  Avar.  Eine  spezifisclie  Rolle  des  Meningokokkus  wird  von 
A.  Frankel  und  Stadelniann  geleugnet,  da  derselbe  als  Nebenbefund 
bei  Meningitis  tuberculosa  auftritt.  Bei  manchen  Epidemien  fand  sich 
der  Frankel- Wei cliselbaum'sclie  Diplokokkus  pneumoniae  (Stadelmann 
Foa undBordoni-Uf freduzzi^');  ferner  ein  vonBonome'^beschriebener  , 
eigenartiger  Streptokokkus;  ausser  den  genannten  Bakterien  odei-  zusammen 
mit  ilmen  wurden  nocli  gewohnliche  Streptokokken  und  Staphylokokken 
gefunden.    Weitere  Litteratur  bei  Fr.  Schultze''^'*^ 

Das  anatoniisclie  Bild  der  acuten  Leptomeningitis,  sei  eg^sj 
einer  „epidemisclien"  oder  einer  anderen,  kann  im  Anfange  ganz  be- 
lierrscht  werden  von  der  initialen  congestiven  Hyperiimie  (s.  S.  369), 
welcbe  nicht  selten  sclion  den  Tod  lierbeifiibrt.  Zu  dieser  tritt  bald 
eine  gelbliche  Triibung  des  Liquor  cerebrospinalis  in  den  Araclinoideal- 
raumen,  welche  sich  dann  mit  eitrig-serosem,  reineitrigem  (fliissigem)  ' 
Exsudat  oder  mit  eitrig-fibrinosem  (niclit  fliissigem)  Exsudat 
fiillen.  Je  nacb  den  verscbiedenen  Combinationen  dieser  Exsudatformeu 
ergiebt  sich  ein  wechselndes  Aussehen  der  Leptomeninx;  der  >s'ame 
„eitrige  Meningitis"  ist  kurzweg  als  Sammeluame  fUr  alle  diese  Com- 
binationen liblich.  Eine  mit  blossem  Auge  sichtbare  Blutbeiniiscliung  zu 
dem  meningealen  Exsudat  ist  nicht  gerade  haufig,  kleine  Blutaustritte 
in  Form  von  gelblichroten  oder  roten  verwaschenen  Flecken  kommen 
jedoch  im  Exsudat  vor.  Ausgepragtere  Blutungen  finden  sich  bei  Menin- 
gitis, welche  sich  an  Traumen  anschliesst,  schwere  hiimorrhagische  Ex- 
sudation  bei  Milzbrandinfection  (s.  S.  371).  Subacute  hamorrhagiscln^ 
Meningoencephalitis  beschreibt  Eichhorst^®.  Stellt  sich  infolge  der 
Entziindung  Drucksteigerung  im  Schadelinnern  ein,  so  werden  die  Win- 
dungen  der  Gehirnoberflache  gegen  den  Schadelknochen  gedriickt  und 
abgeplattet  (s.  S.  364).  Die  Medulla  oblongata  und  die  ihr  anliegenden 
Teile  des  Kleinhii'us,  vor  allem  die  Tonsillen  und  die  Unterlappen,  konnen 
in  das  Foramen  magnum  hineingepresst  werden  (Chiari,  Ophiils)  und 
dieses  verstopfen.  Die  Exsudatmassen  erfiillen  zunachst  die  weitereii 
arachnoidealen  Raume,  die  Cisternen  und  Furchen,  wo  sie  bei  Betrachtung 
der  Leptomeninx  von  aussen  als  gelbliche  oder  griinliche  entlang  den  Venen 
verlaufende  Streifen  und  Flecke  ersclieinen;  allmahlich  triibt  sich  auch  die 
weiche  Haut  tiber  der  Hohe  der  Gehirawindungen,  flache  Exsudatschichteu 
konnen  auch  diese  immer  mehr  zudecken,  sodass  jetzt  die  Abplattung  der 
Windungen  nicht  mehr  hervortritt.  Dlinnliiissiges  Exsudat  sammelt  sich 
gerne  in  den  weiten  Cisternen  der  Basis  in  grosserer  Menge  an.  In 
manchen  Fallen  sieht  die  mit  Exsudat  gefiillte  weiche  Hirnhaut  weniger 
eitrig  als  triib-sulzig  aus;  oft  ist  sie  sehr  briichig  und  reisst  leicht  ein. 

An  die  acute  Leptomeningitis  schliesst  sich  meist  ein  eutziindliches 
Oedem  der  Gehirnsubstanz  an,  welches  in  der  direkten  Nachbarschaft 
der  entziindeten  Leptomeninx  am  starksten  ausgepragt  zu  sein  pllegt. 
sowohl  auf  der  Oberflache  des  Gehirns,  wie  in  der  Tiefe  der  Furchen: 
die  zahlreichen  Thrombosen  in  den  Venen  der  entziindeten  Leptomeninx 
fiigen  zu  dem  entziindlichen  Oedem  noch  Stauungstranssudat  hinzu.  Die 
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serose  Durchfeuchtuiig  der  Gehiriisiibstanz  gelit  an  der  Geliirnoberflache 
niclit  selten  in  echte  Entziindnng-  nnd  entziindliclie  Erweiclmug  iiber, 
wobei  sicb  eitrige  oder  eitrig-fibrinose  Kxsudationen  von  gelblichem  oder 
leiclit  luimorrliagiscliem  Anssehen  in  der  Gehirnsnl)stanz  selbst  entwickebi 
(eitrige  Meuiiigoencephalitis).  Diese  meningoencephalitisclien  lierd- 
fOrniigen  Erkrankungen  sind  gegeniiber  der  odeniatosen  Gehirnsnbstanz, 
welche  sie  umgiebt,  meist  nicht  scharf  abgegrenzt;  manchmal  ist  die 
i[eningoencepbalitis  iiberhanpt  eine  mehr  diffuse,  oder  es  konnen  auch 
discontinnierliche  encephalitisclie  Herde  in  der  Tiefe  der  Gehirnsnbstanz 
vorhanden  sein.  Bei  der  traumatiscben  Meningitis  greift  die  Entziindnng 
gerne  iiber  anf  die  geschadigte  zertriimmerte  dnrchblntete  Gehirnsnbstanz 
an  der  Liisionsstelle ;  es  kommt  hier  leicht  zu  Eiterungen  nnd  Abscess- 
bildimgen  in  der  Gehirnsnbstanz. 

Mikroskopisch  (v.  Campe^")  sieht  man  die  arachnoidealen  E,aume  gefiillt 
mit  einer  der  erwalinten  Exsudatformen  oder  mit  Mischuugen  derselben.  Das  zellig- 
fibrinose  Exsudat  ist  haufig  in  reichlicker  Meuge  um  die  Blutgeffisse  heriini  augeliaut't, 
dieselben  mantelartig  umscheidend ;  die  Wand  der  Gef'asse  ist  kleiuzellig  infiltriert. 
Nach  Widal  nnd  seinen  Schiilern  iiberwiegen  bei  acnten  eitrigen  Entziindnngen  in 
der  dnrch  Lumbalpunction  gewounenen  arachnoidealen  Fliissigkeit  die  polynuclearen 
Leucocyten,  wahrend  bei  chroniscben  Entziindnngen.  insbesondere  bei  der  Meningitis 
tuberculosa,  die  einkernigen  Leucocyten  vorherrschen  (Hirschfeld"^).  Der  Endothel- 
belag  der  arachnoidealen  Balken  kann  miissige  Wucherungserscheinnngen  nnd  Des- 
quamation zeigen,  stellenweise  fehlt  er;  die  Balken  selbst  konnen  neben  kleinzelliger 
Infiltration  eine  geringe  Vermehrung  ihrer  Bindegewebszellen  aniweisen,  weuigstens 
bei  nicht  mehr  ganz  frischen  Fallen,  wogegen  bei  den  acnten  frischen  Fallen  die 
Proliferationserscheinnngen  ganz  hinter  die  exsudativen  zuriicktreten.  Manchmal  ist 
stellenweise  das  ganze  arachnoideale  Balkenwerk  sammt  dem  Exsudat  keiner  Kern- 
farbuug  mehr  zugfinglich,  es  ist  Nekrose  eingetreten  (auch  bei  nicht  tuberkuloser 
Meningitis !).  Das  Exsudat  kann  zwischen  die  Innenlamelle  der  weichen  liaut  nnd  die 
Gehirnsnbstanz  eindi'ingen ;  es  kommt  so  direkt  auf  die  Oberflache  der  nervosen  Sub- 
stanz  zu  liegen  und  hebt  die  weiche  Haut  von  ikr  ab.  Meist  erstreckt  sich  die  Ent- 
ziindnng entlang  den  Gefassen  in  die  Gehirnsnbstanz  hinein ;  Eiterzellen  erfiillen  zu- 
niichst  die  Lymphscheiden  der  in  das  Gehirn  eintretenden  Gefiisse  nnd  di'ingen  von 
diesen  aus  sodann  in  die  Gehirnsubstanz  selbst  ein ;  letztere  erleidet  an  solcheu  Stellen 
eine  odematose  Qnellung  und  weiteren  degenerativen  Zerfall  der  nervosen  Elemente 
und  der  Glia.  So  kann  es  unter  Zunahme  der  Eiterzellen  bis  zur  eitrigen  Er- 
weichung  der  Gehirnsnbstanz  komraen  (acute  eitrige  Meningoencephalitis).  Degenerative 
Erscheinungen  der  nervosen  Substanz  fiuden  sich  auch  in  bloss  odematoseu,  nicht 
zellig  infiltrierteii  Bezirken  unter  der  entzlindeten  Leptomeninx.  Die  Wandungen  der 
Blutget'assc  konnen  stark  zellig  infiltriert  sein,  insbesondere  zeigen  kleine  Venen  eine  - 
starke  Phlebitis,  der  zufolge  nicht  selten  eine  Thrombose  dieser  Gefiisse  in  betracht- 
licher  Ausdehnung  sich  entwickelt.  Die  Entziindnng  kann  auf  dem  Wege  der  binde- 
gewebigen  Scheiden  in  die  intracraniellen  Stiicke  der  Hirnnerven  eiudringen  (Neuritis 
interstitialis  acuta);  die  Opticusscheide  kann  sich  mit  Exsudat  fiillen;  die  Nervenfasern 
konnen  secundar  entarten. 

Da  der  Arachnoidealranm  sich  znsammenhangend  dnrch  die  ganze 
Leptomeninx  hin  ausdehnt  und  iiberall  vom  Liquor  cerebrospinalis 
durchstromt  wird,  so  haben  die  acut  infectiosen  Erkrankungen  Neigung 
sich  sehr  rasch,  manchmal  in  weniger  als  24  Stunden,  iiber  die 
ganze  weiche  Haut  auszudehnen,  gieichgiiltig,  auf  welchem  der 
genannten  Wege  und  an  welcher  der  erwahnten  Stellen  sie  ihren 
Eintritt  in  die  Leptomeninx  gefunden  haben.  Manchmal  sind  indes  die 
entziindlichen  Erscheinungen  an  der  Eintrittstelle  starker  ausgepriigt 
and  weiter  fortgeschritten,  und  es  kann  sich  auch  die  Leptomeningitis 
fiir  einige  Zeit  auf  die  Umgebuug  der  Eintrittstelle  beschranken;  so 
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(lelmt  sicli  iiiaiicliiiuil  ciiKi  otitisclie  MeiiiMgitis  iiacli  Plilebitis  des  .Sinus 
si^iHoideus  iiur  in  <ier  liinteren  8cliadelgi"ul)e  aus;  iiber  eiiieni  in  dei- 
(jehliiisiibstanz  sitzcndeii  Abscess  zeigt  sicli  iiiclit  seltcn  eine  circuni- 
scl'ipte  eitrig-fibrin()se  Leptomeningitis.  Bei  hamatogener-  Infection  ist 
niancbinal  dl(!  (^onvexitat  des  Grossliirns  besondcrs  reicblich  mit  Exsudat 
bedeckt,  wahr(;nd  di{^  Basis  nocb  geiingei-e  Erkrankung  zeigt;  es  koniien 
von  der  Convexitiit  stark  ausgesprocijene  Streifen  von  Exsudat  nacli  der 
Fossa  Sylvii  herabziehen.  Haufig  ist  die  Verbreitung  des  Exsudats  an- 
scheinend  regellos.  Auch  die  Basis  kann  von  reichlicliem  Exsudat  iiber- 
lagert,  die  Cisternen  dort  konnen  mit  eiti  iger  Fliissigkeit  gefiillt  sein;  die 
Beteiligung  der  Basis  zeigt  sich  luiufig  bei  der  epidemisclien  Cerebrospinal- 
meningitis,  bei  welclier  das  Exsudat  sich  von  den  Cisternen  der  Basis  auf 
die  weiclie  Haut  des  Riickenmarks,  oft  bis  auf  die  Cauda  equina  herab,  er- 
streckt;  audi  andere  eiterige  Meningitisformen  greifen  von  der  Basis  auf  das 
Riickenmark  iiber.  AVenn  man  die  eitrige  Meningitis  als  Convexitats- 
meningitis  und  die  tnberkulose  als  Basilarmeningitis  bezeichnet  hat, 
so  hat  diese  Unterschiedsbezeichumig  nm-  sehr  beschrankte  Eichtigkeit. 

lufolge  der  Einheitlichkeit  des  Liquorstromgebietes  (s.  Normales 
S.  309)  geht  die  Infection  auch  auf  die  Telae  und  Plexus  cho- 
reoidei  iiber;  dieselben  werden  hj^pertimisch  und  ihre  Binnenraume 
fiillen  sich  mit  Exsudat.  An  die  freie  ventriculare  Flache  der  Plexus 
kann  besonders  in  den  Seitenventrikeln  Exsudat  austreten  und  entwedei' 
den  Plexus  als  eitrig-fibrinoser  Belag  iiberziehen  oder  sich  als  fliissiger 
Eiter  der  Ventrikelfliissigkeit  beimischen,  dieselbe  bakteriell  inficieren, 
vermehren  und  triiben.  Die  Entziindung  kann  sich  diu'ch  Vermittelung 
der  inficierten  Ventrikelfliissigkeit  auf  die  Ependymwandung  der  Yentrikel 
und  auf  die  darunterliegende  Gehirnsubstanz  fortpflanzen;  so  kann  es 
vor  aUem  in  den  Seitenventrikeln  zu  eitrig-fibrinosem  Belag  und  zu 
entziindlichem  Oedem,  auch  zn  entziindlicher  Erweichung  der  Ventrikel- 
wand  kommen.  In  seltenen  Fallen  (Walther  ^^^)  beherrsclit  diese 
Meningitis  ventricular  is  das  anatomisclie  Bild  der  Erki'ankung. 

Ueber  das  Zustandekommen  der  Drucksteigeruug  im  Schadelin n em  bei 
Meningitis  (Hirndruck)  Ivaun  man  sich  nach  den  dabei  zu  beobachtenden  Erscheinungen 
folgende  Yorstellung  bilden: 

Durcli  die  infolge  entziindliclier  Exsudation  aus  den  Plexus  vermehrte  Ventrikel- 
fiiissigkeit  wird  die  Gehirnoberflache  gegen  den  unnaehgiebigen  Schadel  gedriic-kt: 
ebenso  \vii"d  die  geringe  Fliissigkeitsmeuge  des  Subduralraums  weggepresst;  dadurcli 
wird  der  Liquor  aus  den  araclinoidealen  Riiumen  der  Leptonieninx  weggepresst. 
wofern  seine  Abflusswege  aus  dem  Schadel  noch  niclit  durch  cntziindliche  Verando- 
rungen  versperrt  sind  (s.  u.),  die  Aussenflache  der  weichen  Hirnhaut  wird  so  trocken. 
die  Gehirnwindungen  werden  platt  und  breit,  die  Furchen  sclimal  und  seiclit.  "Werden 
durch  Ablageruug  von  nicht  fliissigem  Exsudat  die  normalen  Comniunieationsofinungeu 
zwischen  dem  Ventrikelraum  und  dem  Arachnoidealraum  der  Leptomeninx  verlegt,  so 
kann  der  Hirndruck  vorwiegend  ein  exceutrischer  sein:  es  entsteht  eine  Volumsver- 
melu'ung  der  ausseren  Gehirngestalt,  es  wird  infolge  der  Ventrikclorweiterung  vor- 
wiegend die  Gehirnrinde  gegen  den  Schadel  gedriickt,  und  es  tritt  in  ihr  cni>illare 
Anamie  ein  (v.  Bergmann  i^).  Bleibt  die  Verbindung  beidcr  Riinnie  offen,  so  kann 
das  Gehirn  gleichzeitig  von  innen  und  aussen  durch  die  unter  hoherem  Druck  stehende 
Eliissigkeit  der  Ventrikel  nnd  der  Araclinoidealraurae  comprimiert  Averden.  In  beiden 
Fallen  entsteht  eine  Druckerhohung  in  der  ganzen  Schadelhiihle  und  damit  eine 
unvollstandige  Fiillung  der  einer  Compression  am  meisten  zugiinglichcn  Capillaritiif 
des  Gehirns,  —  Gehirnanamie.  Nach  Kocher'"*  werden  zunachst  die  Yenen  des 
Gehirns  und  die  Venen  und  Sinus  der  Dura  comprimiert.  bei  steigendem  Druck  sodann 
die  kleinsten  Venen,  die  Capillaren  und  schliesslich  die  Arterien  des  Gehirns;  die  Gehirn- 
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aniiniie  erregt  das  Vasomotorencentrum  in  der  Medulla  oblongata  und  kann  so  wieder  durch 
Stei"'t>riing  dcs  intracraniollen  Blutdrucks  eino  zeihvcilige  intermittiorendo  Ueberwindung 
des  Hirndi'iieks  sohaffen.  Folge  der  ven(5seM  Stauung  kann  ein  Staunngsoedem  sein, 
welches  sicli  zu  der  schon  vorhandenen  Drucksteigerung  im  Scliadel  addiert;  ebenso 
wirken  die  in  manchen  venosen  Gefiissen  der  weichen  Haut  bei  Meningitis  sich  ein- 
stellenden  Throniboseu.  Ais  weiteres  im  Sinne  einer  Dnnikerhohung  wirkendes 
Moment  konnnt  spiiter  hinzu  die  Behinderung  des  Abflusses  der  entziindlich  ver- 
niehrteii  ventricularen  und  arachnoidealen  Fliissigkeit;  die  aus  dem  Scliadel  heraus- 
fiihrenden  Abflnsswege  (s.  S.  309)  konnen  leiclit  dnrch  iiusseres  umlagerndes  Exsudat 
(Perilymphangitis)  coniprimiert,  ferner  dnrch  Eiterzellen  und  Fibrin  oder  auch  durch 
entziiiulliche  Wucherung  der  Lymphgei'iissendothelien  verstopf't  werden.  Wenn  die 
Medulla  oblongata  und  Telle  des  Kleinliirns  durch  den  Druck  in  das  Foramen  magnum 
hinoingepresst  werden  imd  dieses  abschliessen.  kann  der  Liquor  nicht  melir  nach  dem 
Spinalcanal  ausweichen  (Boenninghaus).  Wahrscheinlich  wird  auch  die  intracerebrale 
Resorption  des  Liquor,  welche  wahrscheinlich  von  den  Lymphscheiden  der  kleineu  Blut- 
gefiisse  nach  dem  Lumen  der  letzteren  stattfindet  (s.  Normales  S.  309)  infolge  der  entziiud- 
lichen  Gefassalteration  inhibiert;  vielmekr  gcben  diese  Blutgefiisse  jetzt  Exsudat  nach 
ausseu  in  das  Gehirn  hineiu  ab.  So  entsteht  ein  entziindliches  Oedem  der  Gehii-n- 
substanz,  welches  wiederum  zu  der  Volumsvermehrung  des  Gehirns  beitragt  und  somit 
auch  im  Sinne  einer  intracraniellen  Druckerhohung  wirkt. 

Adamkiewicz*  vertritt  Anschauungen  liber  die  Entstehung  des  Hirndrucks, 
welche  von  denjenigen  v.  Bergmaun's  abweichen. 

Meisteus  eudet  die  acute  eitrige  Meningitis  totlicli.  In  den  seltenen 
Fallen,  bei  welclien  die  Entzilndung-  zur  Riickbildnng-  und  zur  Heilung- 
g-elang-t,  bleibt  eine  weissliche  Yerdickung-  und  Triibung  der  weichen  Haut 
zmiick,  welche  dann  an  der  Gehirnoberflache  fester  anhaften,  stellenweise 
auch  mit  der  Dura  mater  verwachsen  sein  kann.  Die  Verdickungen 
konnen  in  Gestalt  ziemlich  circumscripter  weissgiiinzender  undurch- 
sichtiger  Flecke  oder  Flatten  der  Gehirnoberflache  aufliegen.  Starkere 
Schwarten  miissen  den  Verdacht  syphilitischen  Ursprungs  erwecken.  Mikro- 
skopisch  zeigt  sich  eine  bindegewebige  Verdickung  der  inneren  und 
ausseren  Lamelle  und  des  zwischenliegenden  arachnoidealen  Maschen- 
werks  der  Leptonieninx;  Anhaufungen  von  Eundzellen  konnen  da  und 
dort  noch  von  der  Entzlindung  iibrig  geblieben  seiu;  das  Endothel  der 
Maschen  kann  gewuchert  sein.  Obliterieren  infolge  der  Entzlindung  die 
( 'ommimicationswege  der  Gehirnventrikel  mit  dem  Arachnoidealraum  (s. 
8.  309),  so  kann  Hydrocephalus  internus  entstehen.  Einzelne  Bezirke 
des  arachnoidealen  Raumes  konnen  sich  durch  Obliteration  ihrer  Verbin- 
dungswege  infolge  entziindlicher  V organge  abkapseln  und  zu  diinnwandigen 
serosen  Retentionscysten  an  der  Gehirnoberflache  entwickeln.  Nicht 
selten  entwickeln  sich  solche  Cysten  an  der  Stelle  von  traumatischen 
Defekten  (vgl.  S.  367,  368)  oder  von  Erweichungen  der  Gehirnoberflache; 
sie  sind  dann  nicht  melir  rein  meningeal  (erworbene  Porencephalien, 
Ponfick  V.  Kahlden^\  v.  Bergmann^",  Landouzy  etLabbe"^). 
Serose  Cysten  der  Leptonieninx  kommen  ferner  neben  Geschwiilsten  des 
(iehims  vor,  wahrscheinlich  infolge  der  an  der  Grenze  von  Tumoren  sich 
abspielenden  chronischeu  Entziindungsprocesse.  Der  Inhalt  niancher  der 
serosen  Cysten  der  Leptomeninx  steht  unter  hoherem  Druck;  daher  kann 
Compression  der  benachbarten  Geliirnsubstanz  zur  Beobachtnng  kommen. 

Auf  die  meningeal  en  Cysten,  welche  wahrscheinlich  aus  Storungen 
der  Gehirnentwickelung  hervorgehen,  Avurde  S.  368  aufmerksam  gemacht. 


Eine  diffus  ausgebreitete  weissliche  Verdickung  und  Triibung  der 
Leptomeninx  ist  in  den  wenigsten  Fallen  als  Folge  einer  acuten,  sondern 
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als  Pnidiikt  ciiici'  chroiiischoii  liCptoineniiijrhis  aiifzulasseii.  Mcisteiis 
liaiidt'lt  es  sicli  uiii  al)gt!hiui(!ii(i,  iiher  laiige  ZeitrauiiK;  liiii  maiicliiiial  in 
Scliiibeii  verteilte  Processe,  fiir  welclie  iiiclit  melir  der  Name  „ Meningitis 
chi'Dnica",  sondern  „fibi-()se  Hyperplasie"  ziitreffend  ist.  Die  weisslichen  Ver- 
(lic.kungen  sind  am  nieistini  in  den  Fnirlicn  des  Geliirns  entlang  den 
nieningealen  (let'il.ssen  ausgesproclien,  konnen  jedoch  audi  die  W'indungen 
decken;  liaiifig  sind  sis  an  der  Convexitiit  des  Gi-ossliii-ns,  vor  alleni 
iiber  dem  Scheitelliini  und  entlang  der  oberen  Hemispliai-enkante  in  der 
Gegend  der  Paccbioni'sclien  (ii'annlationen  am  meisten  entwickelt.  Nicht 
selt.en  treten  auf  lei(  lit  geti-iibter  Leptomeninx  die  biiidegewebigen  Ver- 
dickungen  in  Form  zahlreidiei-,  langs  der  Venen  aufgei-eiliter,  weniger  als 
stecknadelknopfgrosser,  weisslicher,  undiirchsiehtiger  Fleckchen  und  PUiikt- 
clien  auf,  welclie  zur  Verwedisehmg  mit  Miliartubei'keln  Anlass  geben 
konnen.  In  grosseren  bindegewebigen  Verdickungen  kann  sicli  mit  der 
Zeit  Kalk  ablagern  und  dieselben  zu  derberen  oder  gar  knodienartigen 
Platten  iimwandeln.  (Es  kommen  audi  riditige  meist  scharfi'andige  diinne 
Knochenplattclien  etwa  von  0,5 — 1,0  cm  Durchmesser  in  der  weicben 
Haut  vor,  deren  Genese  wabrscheinlich  von  entziindliclien  Processen  un- 
abbangig  ist;  manchmal  ziehen  Blutgefasse  von  der  Dui-a  zu  diesen 
Knochenplattclien.)  Haufig  bestelit  festere  Adharenz  der  verdickten  Lepto- 
meninx  am  Gebirn,  welche  dann  beim  Abziehen  vom  Gebirn  Substanzver- 
luste  in  dieses  letztere  einreisst;  der  Entziindmigsprocess  kann  sich,  wie  bei 
der  acuten  Meningitis,  entlang  den  Gefassen  in  die  Gebiiiisubstanz  selbst 
ausbreiten  und  diese  verandern  (chronische  Meningoencephalitis),  Die 
mikroskopischen  Verandernngen  der  clironischen  Leptomeningitis  stimmen 
im  allgemeinen  mit  den  beim  Ausgang  der  acuten  Meningitis  erwahnten 
ilberein.  Ist  die  chronische  Entziindung  noch  im  Gauge,  so  finden  sicli, 
besonders  perivascular,  noch  reichlichere  Ansammlungen  von  BundzeUen. 
Die  Wand  der  Blutgefasse  zeigt  nicht  selten  fibrose  oder  hyaline  Ver- 
dickung,  auch  Kalkablagerungen.  Kleinere  Blutextravate  kommen  vor. 
Die  araclmoidealen  Maschenriiume  sind  in  manchen  Fallen  mit  grossen 
Fettkorncheuzellen  vollgestopft,  enthalten  auch  Corpora  amylacea. 

Als  secundarer  Process  kommt  chronische  Leptomeningitis 
vor  in  der  Nachbarschaft  chronisch  entzlindlich-prolif erati ver 
Pro c esse,  so  in  der  Umgebung  tuberkuloser,  sypliilitischer  Erkraukungen 
des  Gehirns,  der  Leptomeninx  und  des  Schadelknochens,  ferner  auch 
neben  Tumoren  und  alteren  degenerativen  Gehirnherden. 

Ohne  Abhangigkeit  von  solchen  lokalen  Erkraukungen 
am  Gehirn  und  Schadel  findet  sich  chronische  Leptomeningitis 
bei  chronischer  Blei-  und  Alkoholintoxication,  bei  clironischen  Meren- 
krankheiten,  bei  lange  andaueriider  venoser  Stauung  iufolge  von  Herz- 
und  Lungenlvrankheiten  (s.  Oedeni  S.  368).  Bei  Stauung  sind  eigentlidie 
entzlindliche  Processe  wohl  kaum  vorhanden,  oder  es  sind  doch  hochsteus 
solche  von  sehr  schleichender  Natur  und  geringer  Inteusitat,  welche  zu 
der  fibrosen  Hyperplasie  fiihren;  bei  der  Alkoholintoxication  und  bei 
Nierenkranklieiteii  mag  neben  den  toxischen  Wirkungen  das  Moment  der 
venosen  Stauung  audi  mit  von  Einfluss  auf  die  nieningealen  Yeranderungen 
sein.  Verschiedene  Geisteskrankheiten  sind  von  Leptomeningitis  chronica 
begleitet;  der  progressiven  Paralyse  entspricht  eine  intensive  chronische 
Meningoencephalitis  vorzugsweise  der  vorderen  Grossliirnabschnitte.  Die 
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Triil)iinM"  i"'^!  A'erdickung-  der  Leptomeniiix  ini  Senium  ist  wohl  als  Sumiiie 
der  Kesidueii  aller  ycliadigung-eii  autzufassen,  welche  die  weiclie  Hiille 
des  Geliiriis  Avahrend  des  gauzeii  Lebens  betroften  liabeu. 

Tuberkulose  der  weichen  Hiriihaut. 

Tuberkulose  Erkraukiingen  des  Schadels,  welcho  die  Dura  durchdringen  (s.  S.  354), 
kiinnen  auF  die  weiche  Hiriihaut  direkt  iibergroif'eii;  durch  die  pulsatorischeii 
Bewegungen  des  Gehirns  werden  die  Tuberkelbacillen  direkt  in  die  einem  tuberkulosen 
Herde  aiiliegende  Leptomeninx  eingerieben,  iind  es  entwickelt  sich  zunachst  eine  lokale 
Verklebung  zwischen  beiden  Hiiuteu,  welclic  graue  und  gelbe  Tuberkel,  auch  kiisige 
Massen  enthalten  kanu;  liat  die  Tuberkulose  die  Aussenlamelle  der  Leptomeninx  durch- 
setzt,  auf  welcher  nicht  selten  in  der  Umgebung  der  Yerklebungsstelle  eine  Aussaat 
grauer  Miiiartuberkel  aul'kommt,  so  kaun  der  ganze  Ai-aclinoidealraum  tuberkulos  inficiert 
werden.  In  gleicher  Weise  kann  ein  im  Inneru  des  Geliirns  sitzeuder  tuberknloser 
Herd  (sog.  Solitartnberkel)  dort,  wo  er  die  weiche  Hirnhaut  beriihrt,  in  derselben 
zunachst  lokale,  spiiter  sich  weiter  ausbreiteude  Tuberkulose  erzeugen.  Umgekehrt 
kann  eine  Tuberkulose  der  weichen  Hirnhaut  die  Aussenlamelle  der  letzteren  dureh- 
chM!igen,  worauf  Verklebung  mit  der  Dura  mater  und  Eruption  einzeluer  miliarer 
Tuberkel  auf  der  Inneuflache  der  Dura  erfolgen  kann,  sowohl  an  der  Convexitiit  wie 
an  der  Basis  (z.  B.  am  Clivus).  Jede  Tuberkulose  der  weichen  Hirnhaut  kann  ferner 
sich  durch  das  Foramen  magnum  auf  die  weiche  Haut  des  Riickenmarks  weiter  aus- 
dehnen,  was  nach  Fr.  S chultze  i^'"'  fast  die  Regel  ist. 

Fiir  die  Infection  auf  dem  Lymph wege  kommen  hauptsachlich  die  an  der 
Basis  in  den  Schadel  eintretenden  Lymphgefasse  und  als  Infectionsquelle  tuberkulose 
Lyraphdriisen  des  Halses  oder  der  Nackengegend  in  Betracht;  die  Tuberkulose  Avird 
sich  in  diesen  Fallen  zunachst  in  den  arachnoidealen  Cisternen  der  Basis  entwickeln. 

Sehr  haufig  ist  die  hamatogene  tuberkulose  Infection  der  Leptomeninx, 
weiche  als  Teilerscheinung  der  acuten  oder  chronischen  allgeraeinen  hamatogeneu 
3IiIiartuberkulose  auftritt. 

In  rasch  totliclien  frischen  Fallen  bietet  die  Erkrankung  vorzugs- 
weise  das  Bild  einer  Dissemination  feiuster  g-rauer  Miliar- 
tuberkel  in  der  hyperamischen  nur  wenig-  getriibten  Leptomeninx; 
manclimal  sind  die  Tuberkel  noch  niclit  mit  dem  blossen  Auge,  sondern 
erst  mikroskopisch  siclier  nacliweisbar.  Das  Grosshirn  zeigt  Abplattuug 
der  Windungen  und  glanzlose,  trockene  meningeale  Oberflaclie.  Die 
Yerstopfung-  des  Foramen  magnum  durch  Einpressung  der  Medulla 
oblongata  und  einzelner  Telle  des  Kleinhirns  (s.  S.  372)  kann  sich 
ebenfalls  entwickeln.  Die  Miliartuberkel  konnen  iiber  die  Convexitat 
mid  Basis  des  Gehirns  verteilt  sein,  an  letzterer  meist  reichlicher; 
seltener  ist  eine  begrenzte  Tuberkeleruption  innerhalb  eines  einzelnen 
arteriellen  Gefassgebietes  der  Leptomeninx.  Erkennbar  sind  die  Tuberkel 
am  leichtesten  in  den  Furchen,  oft  in  Reihen  entlang  den  Gefassen, 
nianchmal  erscheinen  sie  erst  an  der  vorsichtig  vom  Gehirn  abge- 
zogenen  weichen  Hirnhaut  deutlich.  Meist  sieht  man  sie  gut  in  der 
Tiefe  der  Fossa  Sylvii;  nach  vorsichtigem  Auseinanderziehen  dieser 
'Spalte  gewahrt  man  in  der  verdickten,  feuchten  hyperamischen  Lepto- 
meninx derselben  die  einzelnen  Knotchen  deutlich.  An  der  Unterflache  der 
Stirnlappen  zur  Seite  der  Tractus  und  Bulbi  olfactorii,  ferner  an  den  ein- 
ander  zugekehrten  medianen  Flachen  der  Grosshirnhemispharen  treten  die 
einzelnen  Tuberkel  oft  sehr  deutlich  hervor.  Zu  den  graueu  Miliar- 
tuberkeln  gesellen  sich  spater  grossere  gelbliche  verkiiste  Knotchen. 

An  der  Gehirnbasis  und  auch  an  der  Convexitat  gesellt  sich  bald 
zu  den  Miliartuberkeln  betrachtliche  Wucherung  des  arachnoidealen 
Endothels  und  die  Entwickelung  eines  trliben  sulzigen  gelblich 
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graiien  oder  gi'uiili(',h(3ii  sero-fibrinoseii  oder  eitrig-f  ibri- 
iiosoii  Kx.sudats,  weldicis  die  basaleii  araclinoidealeii  ('istei-iieii 
mil  (Iki  Optici,  mil  das  ('liiasiiia,  am  Jiifmidibiilmu,  im  interpeduu- 
kuliu-eu  Ivaum,  an  der  Briicke  und  dem  verliiiigerteii  Mark  erfiillt 
uud  die  Miliartnberkcl  fiir  das  blosse  Auge  verdeckt.  Diese  intra- 
iiieiiiiio-calc  Kxsiidatscliiflit  kaiiii  die  roiifi<rurati()n  der  r-rehirnbasis  mehr 
Oder  wciiiyijr  verliiilleii.  Weiter  kauii  die  'i'uberkulose  auf  die  austreteiideii 
Gehii'iiiierveu  iibergreifen,  sodass  zmiachst  ihre  bindegewebigen  Scbeiden 
mit  erkranken,  worauf  daim  die  Nerveiifasei'ii  degeiieriereii  (Perineu- 
ritis, Neuritis  tuberculosa).  Audi  auf  dem  Lliiter-  und  Oberwurm 
des  Kleinliirns,  im  grossen  Quersclilitz  des  Geliirns  in  der  Gegeiid  der 
Eintrittsstelle  der  Tela  diorioidea  und  Vena  magna  in  den  dritten  Ven- 
trikel,  sdiliesslich  aucb  in  einzelnen  Furdien  der  Convexitat  entwickelt 
sidi  ausser  allgemeiner  Triibung  der  aradmoidealen  Fliissigkeit  derartiges 
sulziges  Exsudat. 

Die  Bezeichnung  Basilarraeningitis  fiir  die  tuberkul(3se  Leptomeningitis 
(vgl.  S.  374)  trilTt  nur  insofern  zu,  als  bei  vielen  Fallen  die  grobsten  und  raarkantesten 
Verandeningen  an  der  Basis  liegen.  Wenn  die  Bevorzugung  der  Gehirnbasis  bei  den 
lymphogenen  Infectionen  sicli  durch  die  naheren  Eeziehungen  zu  tuberkulosen  Hals- 
lyiuphdriisen  erklaren  kann  (Eruns-"),  so  trifft  dies  fiir  die  ebenfalls  hiiufig  vorwiegend 
basale  Erkrankung  bei  hamatogener  Infection  nicht  zu.  Moglicherweise  ist  hier  cine 
Senkung  sowohl  des  fliissigen  Exsudats,  als  auch  vor  allem  der  in  ihra  vorhandenen 
Tuberkelbacillen  nach  den  weiten  tiefgelegeuen  basalen  Cisternen  von  Bedeutung  (ygl- 
die  starke  Eutwickelung  der  Tuberkulose  und  Carcinose  des  Peritoneums  auf  der 
Serosa  des  kleinen  Beckens).  Nicht  in  alien  Fallen  von  Leptomeningitis  tuberculosa 
lasst  sich  auch  bei  sorgfaltiger  Obduction  der  Weg  der  meningealen  Infection  sicher 
feststellen ;  selten  konimt  es  vor,  dass  iiberhaupt  ein  primarer  tuberkuloser  Herd,  von 
welchem  die  Infection  ausging,  verborgen  bleibt. 

In  seltenen  Fallen  kann  eine  durcb  den  Tuberkelbadllus  hervor- 
gerufene  Leptomeningitis  eineu  rein  eitrigen  Charakter  haben  (A. 
FrankeP");  mandimal  liegt  Misdiinfection  mit  Eitererregern,  z.  R.  dem 
Diplokokkus  Pneumoniae  vor  (HonP^). 

Die  Ventrikelfliissigkeit  ist  friilizeitig  vermebrt  und  leicbt  getrubt. 
wobei  sie  baufig  rotlich  oder  gelblicb  gefarbt  wird;  die  Seiteuventrikel 
sind  erweitert.  Daber  wird  der  intracranielle  Druck  gesteigert  und  die 
Gebirnoberfladie  abgeplattet  (s.  S.  374).  Die  Veranderung  der  Menge  und 
Transparenz  der  Ventrikelfliissigkeit  und  die  Abplattung  ist  bei  soust 
nocb  wenig  ausgepragten  Frlihfalleu  ein  wicbtiges  diaguostiscbes  Merk- 
mal.  In  und  auf  den  Telae  und  Plexus  cboreoidei  eiitwickelu 
sich  ebenfalls  miliare  Tuberkel  und  Exsudationen.  Auf  dem  Ventrikel- 
ependym  Icommt  besonders  in  den  Seitenventrikelu  ebenfalls  Eruption 
miliarer  Tuberkel  vor,  nach  Ophlils^-'  bei  eiuem  grossen  Teil  der  Falle 
von  tuberkuloser  Meningitis;  Walbaum^^^  betont,  dass  neben  den 
Tuberkeln  haufig  iiltere  Ependym-Granulationen  vorhanden  sind,  die 
auch  Dreher**^"^  sah.  Unebene  rauhe  Beschaffenlieit  des  Ependynis 
kann  (abgesehen  von  alterer  Ependymitis  granulosa)  auch  von  frischen 
fibrinos-zelligen  Exsudatbelagen  oder  von  der  haulig  sich  entwickelndeu 
entzlindlidien  Erweichimg  der  Ventrikelwandungen  herriihren;  zufolge 
dieser  begleitenden  Encephalitis  ventricularis  sehen  manchmal 
Balken,  Gewolbe  und  Basalganglien  fetzig-breiig  erweicht  aus  und 
scheinen  sich  in  der  VentrikeMiissigkeit  aufzulosen. 

An  Stelle  des  sulzigen  Exsudats  tritt  manchmal  mehr  fibrinos- 
eitriges,  undiuxhsichtig  gelbes  oder  griinliches.    Es  kann  auch  kasige 
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Nekrose  tier  von  Tnberkeln  imd  Exsudat  durchsetzten  Bezirke  der  Lepto- 
iiieninx  eintreteu ;  so  fiiideu  sicli  bei  Kindern  nicht  selten  die  Grossliirn- 
hemispliaren  besetzt  mit  iinreg-elmassig  g-estalteten  bis  iiber  tlialergi'ossen 
kiisigen  Flatten,  die  mehrere  Millimeter  dick  sein  konnen  (Comby/''^'^). 
Busle^^  besclireibt  einen  Fall,  bei  welcheni  in  der  weiclien  Hiruhaut  der 
Convexitat  unreg-elmassige,  zackige,  bis  1,5  cm  dicke  Flatten  aus  graurotem 
tiiberkulosem  Granulationsgewebe  lagen,  welclie  Tuberkelbacillen  und 
Tuberkel  mit  Eiesenzellen  entliielten,  Neigung  zn  fibroser  Umwandlung, 
aber  keine  Verkasung  zeigten. 

Fast  constant  ist  bei  der  Tuberkulose  der  weichen  Hirnhaut  die 
Beteiligung  der  anliegenden  Geliirnsubstanz  (Meningoencephalitis  tuber- 
culosa). Znuitclist  tritt  ein  Oedem  der  Geliirnsubstanz  auf,  welches 
teils  ein  entziindliclies  auf  Grund  der  Gefasswandalterationen  entstandenes 
ist,  zumteil  aber  auch  ein  Stauungsoedem ;  letzteres  verdankt  seine  Ent- 
steliimg  den  im  Bereiche  einer  Meningitis  tuberculosa  oft  selir  ausge- 
dehnten  Tlirombosen  in  den  tuberkulos  erkrankten  Blutgefassen,  insbe- 
soudere  den  Venen  (Thrombophlebitis  tuberculosa).  Infolge  der 
Circulationsstorungen  konnen  sich  ferner  zahlreiche  streifen-  oder  punkt- 
formige  Hamorrhagieu  in  der  odematosen  weichen  Gehirnsubstanz  ent- 
wickeln,  weiterhin  odematose  und  hamorrhagische  Erweichungen.  Bei 
allgemeiner  Meningealtuberkulose  wird  leicht  das  ganze  Gehirn  stark 
odematos  und  damit  anamisch.  Zu  diesen  nicht  spezifisch  tuberkulosen, 
hauptsachlich  auf  Cii'culationsstorungen  basierenden  Veranderungen  konnen 
sich  noch  echt  entziindliche  von  der  Leptomeninx  aus  in  die  Geliirn- 
substanz hinein  entlang  den  Gefassen  fortpflanzen,  und  es  konnen  sich 
so  miliare  Tuberkel  und  tuberkuloses  Granulationsgewebe  in  der  benach- 
barten  Gehirnsubstanz  selbst  entwickeln.  So  entstehen  oberflachliche 
Oder  auch  etwas  in  der  Tiefe  liegende  anscheinend  discontinuieiiiche 
Herde  im  Gehirn,  welche  graurotes  tuberkuloses  Gewebe  mit  Verkasungen 
und  odematose,  hamorrhagische,  erweichte,  von  zellig-fibrinosem  Exsudat 
diirchsetzte  Gehirnsubstanz  unifassen. 

31ikroskopisch  treten  bei  der  Leptomeningitis  tuberculosa  neben  den  exsudativeu 
die  proliferativen  Processe  an  den  fixen  Gewebszellen  in  den  Vordergrnnd.  Zunaclist 
entwickeln  sich  an  den  Gefassen  und  aracbnoidealen  Balken  typische  Epitlielioid- 
zellentuberkel  mit  Langhans'schen  Riesenzellen,  auch  grossere  Herde  von  tuberkulosem 
Granulationsgewebe.  Die  Gefasswande  sind  stark  kleiuzellig  infiltriert  und  auch  dort, 
wo  sich  keine  eigentlichen  Tuberkel  an  ihnen  gebildet  haben.  infolge  von  Wuchei'ung 
der  Gefasswandzellen  verdickt;  ihr  Bndothel  ist  manchmal  vielschichtig  gewuchert,  ihr 
Lumen,  besonders  in  den  Venen,  durch  Throraben  vei'schlossen.  Die  von  dor  tuber- 
kulosen Gewebsneubildung  frei  gebliebenen  arachnoidealen  Maschenraume  sind  rait 
eiweissreichem  Exsudat  gefiillt,  welches  wechselnde  Mcngen  von  Zelleu  (Leucocyten, 
dcsquamierte  Endothelien),  stcllenweise  auch  fadiges  Fibrin  enthalt.  In  den  Tuberkeln 
und  dem  tuberkulosen  Granulationsgewebe  stellt  sich  friihzeitig  Nekrose  und  Verkasung 
ein;  es  konnen  grossere  Bezirke  der  erkrankten  Leptomeninx  einscliliesslich  der  von 
Exsudat  gefiillten  arachnoidealen  Maschen  und  der  Blutgefasse  im  Zusammenhang  uekro- 
tisiert  und  verkast  vorgefunden  werden.  Bei  manchen  Fallen,  insbesondere  bei  sehr 
frischen  und  bei  Kindern,  kann  die  Entwickelung  tyiDischer  Tuberkel,  ebenso  der  Eiesen- 
zellen, fehlen;  es  handelt  sich  vorwiegend  um  entziindlich  exsudative  Vorgsiiige  mit 
kleinen  rundlichen  Anhaufungen  von  .Rundzellen.  Der  mikroskojjische  Nacliweis  des 
Erregers  der  Meningealtuberkulose  gelingt  in  vielen  Fallen;  manchmal  kann  jedoch  die 
Suche  nach  den  Tuberkelbacillen  vergeblich  bleiben. 


Ausgedehntere  Leptomeningitis  tuberculosa  endigt  meistens  inner- 
halb  einiger  Wochen  totlich.    Freyhan^"  und  Henkel"-  berichten  von 
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Ilt'iliiii*;-,  iiaclideui  in  deni  diu'ch  Jjunibalpniiktioii  g-ewoiinenen  Exsudat 
uiikioskopiscli  1'iil)eik<'ll)ii,cil](^ii  iiacligcAvic'sen  wai-eii.  Hat  eme.  infection 
niit  'i^iibeikelhacJllcii  niir  an  einer  odei-  an  ganz  wenigen  .Stellen  der 
wi'iclien  Hiniliaut  plat/gcgi'il'fen,  so  entwickeln  sicli  zunachst,  sei  es  an 
der  freien  Geliirnohertliu^lie  oder  in  der  Tiefe  von  Furchen,  ein  oder 
nielirerc.  cin/nlne  Miliai'tnberkel,  welclie  sodann  zu  grossftren  Knoten, 
sog.  Solit ilrtubei'keln,  richtiger  Conglomeriittuberkeln  (\Mi"clio w ^'*) 
lieranwachsen;  es  gliedern  sicli  dabei  deni  ersten  Miiiartiiberkel  eine  grosse 
Anzahl  anderer  an,  welclie  alle  dnrcli  tuberkuloses  Granulationsgewebe 
(intertnbei'kiilares  Gewebe)  niiteinander  verbunden  werden.  Die  centrale 
Hauptniasse  des  Knotens,  welclier  bis  zuni  Uinfang  eines  kleinen 
Apfeis  und  nocli  melir  lieramvachsen  kann,  pflegt  in  eine  nieist  trockene, 
gelbliclie  oder  griinliche,  von  zackiger  oder  gebogener  Linie  begrenzte  feste 
Verkiisung  iiberzngehen;  seltener  erweiclit  die  Verkasung  eiteralinlicli, 
sodass  abscessartige  Holilraume  entstehen.  Die  centrale  ^'erkasung  ist 
von  einem  oft  nur  wenige  Millimeter  breiten  Sauni  aus  graueni  dui'ch- 
sclieinendem  niclit  nekrotiscliem  Gewebe  umgeben,  welches  meist  tj'pisclie 
Miliartuberkel  entbalt;  dieserSaum  ist  die  Waclistumszone  des  Conglomerat- 
tuberkels,  in  welcher  nenes  tuberkuloses  GeAvebe,  zumteil  in  Form  von 
Miliartuberkeln,  produciert  wird,  walirend  sicli  ilii-e  innere  Scliicht  immer 
wieder  zu  der  centralen  Verkasung  sclilagt.  Wo  der  Conglomerattuberkel 
an  Geliirnsubstanz  angi-enzt,  pflegt  sicli  anssen  an  die  graue  '\^'achstums- 
zone  eine  Schicht  von  odematoser,  zumteil  gelb  oder  rotlicli  erweicliter  Ge- 
hirnsubstanz  anzuscliliesseu,  in  welcher  alle  bei  der  Meningoencephalitis 
tuberculosa  erwahnten  Processe  sich  abspielen.  Aus  diesem  erweichten 
Bett  lasst  sich  der  ganze  Knoten  haufig  leicht  herausheben,  fiillt  sogar 
manchmal  bei  der  Gehirnsection  fast  von  selbst  heraus;  dabei  zeigt  sich, 
dass  er  an  der  Peripherie  der  Wachtumszone  feine  filsschenforniige  Aus- 
laufer  aus  tuberkulosem  Gewebe,  die  Strassen  des  vordringenden  ^\'achs- 
tums,  in  die  Erweichuiigszone  vorstreckt.  Die  Oberflaclie  des  Knoteiis, 
dessen  Gestalt  rmid,  oval,  langgestreckt  oder  ganz  unregelmassig 
verzweigt  sein  kann,  ist  meistens  buckelig  oder  kleiuh()ckerig.  Soweit 
die  Oberflache  mit  der  Anssenflache  des  Gehirns  zusammenfallt,  ist  sie 
meist  abgeplattet  und  eben;  nicht  selten  entsteht  dort  Verklebung  mit 
der  Dura  und  Pachymeningitis  tuberculosa  interna,  ebenso  koiinen  in  der 
benachbarten  Leptomeninx  miliare  Tuberkel  aufschiessen  oder  sich  flachen- 
hafte  Verkasungen  entwickeln.  Die  durch  die  marginale  Erweichung 
bedingte  Zerstoruug  und  Resorption  von  Gehu-nsubstanz  schafft  fiir  das 
Wachstum  des  Congiomerattuberkels  manchmal  soweit  Eaum,  dass 
der  vom  Tuberkel  durchwachsene  Gehirnteil  oft  kaum  eine  nennenswerte 
Volumvergrosserung  erfahrt.  Doch  kann  der  Knoteu  auch  die  Geliirn- 
substanz seiner  Umgebung  stark  verdrangeii  und  comprimieren  und  audi 
die  anatomischen  Erscheinungen  allgemeinen  Hirndrucks  (Abplattung  der 
Hiruoberflache)  im  Gefolge  haben. 

Bei  alten  Conglomerattuberkeln  stellen  sich  Ruckbildungs- 
erscheinungen  ein:  die  centrale  Verkasung  kann  in  wechselnder  Aus- 
dehnung  verkalken,  und  an  Stelle  der  graueu  ^\'achstumszone  kann  eine 
mehr  derbfibrose  Schicht  ohne  nachweisbare  Miliartuberkel  und  Riesen- 
zellen,  ohne  Zeichen  weiteren  Wachstums  treten;  die  umgebende  Gehirn- 
substanz  sklerosiert  manchmal. 
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Eeziiglich  der  anatoraischen  Differentialdingnose  zwischen  Conglomerattuberkel 
uiul  Uuinma  des  CTehirns  s.  S.  385  ii.  ff.  Von  echleii  Gcschwiilsten  des  Gehinis  sind  die 
Conflomorattuberkel  lueist  obne  die  sonst  entscheidende  mikroskopische  Uiitersiichiuig  zu 
untersclieiden.  Audi  wenn  eiu  Sarkoni  nekrotische  kasige  Partien  einschliesst,  wird 
es  ini  allgeineinen  nicht  die  eigenartige  Schichtung  des  Coaglomerattuberkels  auf- 
weisen,  ausserdem  nieisteus  eiue  stiirkere  Vohinivenuehrung  des  befalleiieu  Hirnteils 
hervorufen,  als  ein  tuberkulSser  Knoten. 

Multiple  Congiomerattiiberkel  des  Gehirns  (und  Eiickenmarks), 
maiiclunal  10 — 20  Stiick,  linden  sich  als  Teilersclieinung-  einer  clirouisclien 
allgemeinen  hamatogenen  Miliartuberkulose,  bei  welclier  die  Anzalil  der 
in  den  Blntkreislaiif  gelangten  Tiiberkelbacillen  eine  relativ  g-eringe  ist 
und  die  einzelnen  Knoten  dalier  geniigend  Zeit  zum  Heranwachsen  linden. 
Es  kommen  jedocli  aucli  Conglomerattuberkel  des  Gehirns  vor,  ohne 
nacliweisbare  Miliartuberkulose  in  anderen  Organen.  Infection  auf  dem 
LympLiwege  ist  ebenfalls  nioglich. 

Die  Conglomerattuberkel  sitzen  gerne  in  den  basalen 
Geliirnteilen  (Briicke,  Kleinliirn,  Vierhiigel,  Hirnschenkel,  Basal- 
gangiien).  Es  kann  jedocb  aucli,  insbesondere  wenn  eine  grossere  An- 
zahl  von  Knoten  entwickelt  sind,  das  Grossliirn  reichlich  mit  betroffen 
sein;  ausser  den  iiber  seine  Oberflaclie  liin  verstreuten  Knoten  findet 
man  dann  nicht  selten  gleichzeitig  mehr  flaclienliaft  breit  ausgedelmte 
Herde  von  Meningoencephalitis  tuberculosa,  welche  principiell  von  den 
Knoten  nicht  verschieden  sind.  Conglomerattuberkel,  welche  im  Oberwurm 
des  Kleinhirns  liegen,  konnen  durch  Compression  der  Vena  magna  Galeni 
zu  Hydrocephalus  internus  fiihren.  Nicht  selten  liegen  die  Conglomerat- 
tuberkel ringsum  so  von  Gehirnsubstanz  umschlossen,  dass  ein  urspriing- 
licher  Zusammenhang  mit  der  weichen  Hirnhaut  nicht  nachweisbar  und 
auch  mclit  wahrscheinlich  ist;  die  Ansiedelung  der  Tuberkelbacillen  ist 
dann  wohl  von  intracerebral  en  Gefassasten  aus  erfolgt. 

Kinder  und  jugendliche  Individuen  werden  vorzugsweise  von  der  Leptomeningitis 
tuberculosa  und  den  Congloraerattuberkeln  befallen,  und  es  sind  hauptsacblicb  die 
tuberkulosen  Rrkrankungen  der  Knoclien,  Grelenke  und  der  Lymphdriisen  (bei  Kindern 
verkaste  Bronchialdriisen,  welche  in  die  Lungenvenen  eiubrechen !),  in  deren  Gefolge 
die  metastatische  Meningealtuberkulose  auftritt,  relativ  weniger  dagegen  die  grosse 
]\[enge  der  schweren  fortgeschrittenen  Luugentuberkulosen.  Wenn  sich  an  Lungen- 
tuberkulose  Meningealtuberkulose  anschliesst,  so  sind  es  meist  gerade  frischere,  weniger 
ausgedehnte  tuberkulose  Lungeuerkrankungen,  solche,  bei  denen  eben  eine  acute  Aus- 
breitung  innerhalb  der  Lunge  stattgefunden  hat,  oder  bei  denen  die  Ljonphdriisen  um 
die  Lungenwurzeln,  im  Mediastinum  und  am  Hals  stark  tuberkulcis  erkrankt  sind,  nicht 
dagegen  die  eigentlichen  gewohnlichen  „tuberkuloscn  Lungenphthisen".  Die  Einbruchs- 
stelle  der  Tuberkelbacillen  in  den  Blutstrom  (Endophlebitis  tuberculosa,  Weigert, 
Hanau),  von  wclchcr  aus  die  meningeale  Infection  auf  dem  Blutweg  erfolgt,  ist  nicht 
inimer  nachweisbar.  Nach  Simmonds^'''^  tritt  die  Meningealtuberkulose  hiiufig  im 
Anschluss  an  Tuberkulose  der  Hodcn  und  Prostata  auf.  Als  Gclegenheitsursache  fiir 
die  Anslosuiig  dor  Meningealtuberkulose  werden  Traumen  angefuhrt  (AVaibeP*"", 
Hilbert"'"). 

Syphilis  der  weichen  Hirnhaut. 

Die  syphilitische  Leptomeningitis  kann  schon  sehr  friihzeitig 
nach  der  syphilitischen  Infection  sich  entwickeln,  manchmal  schon  im 
ersten  Halbjahr,  nicht  selten  V.,— IJahr  nachher  (Naunyn^^^,  Meyer ^^^); 
es  vergehen  jedoch  oft  .Tahre  bis  zn  ihrem  Eintritt,  und  es  kommen 
Falle  zur  Beobachtung,  bei  weichen  sich  ein  Gumma  cerebri  erst  nach 
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2U — 30  Jaliren  eutwickelte,  als  die  Krankeii  ihre  Infection  schon  fast 
vei'gessen  liatten. 

Nocli  nielir  als  bei  der  Tuberkulose  treten  bei  der  Sypliilis 
der  Aveichen  lliiiihant  die  proliferativen  Processe  gegeniiber 
den  exsndativen  in  den  VordergTund.  Es  giebt  indes  walir- 
sclieinlicli  auf  sypliilitisclier  Basis  auch  einfacli  entziindliclie 
Verandernngen  der  Leptomeninx  mit  Hyperamie  und  vorwiegend 
perivascularer  kleinzellig-er  Infiltration,  zunachst  ohne  betraclitliche 
\\'ncliernng  der  Gefasswandzellen.  ZurEiterbildnng  scheint  es  dabei,wofern 
niclit  eine  Miscliinfection  niit  Eiterbakterien  eintritt,  niclit  zu  kommen. 
Diese  einfaclien  Entziindungen,  welche  sich  ilber  einzelne  Geliirnteile 
Oder  aucb  liber  das  ganze  Gebirn  ausbreiten  konnen,  babeu  anatoniisch 
nichts  cliarakteristisclies;  sie  sind,  zumal  unter  geeigneter  Beliandliing, 
einer  selir  weitgehenden  Riickbildimg  fahig,  wobei  eine  wiederum  nicht 
charakteristische  massige  weissliche  Verdickung  nnd  Triibung  der  Lepto- 
meninx zuriickbleiben  kann. 

Die  Sypliilis  der  weiclien  Hirnliaut  kann  von  einer  syphilitisclien 
Pachymeningitis  oder  von  syphilitisclien  Erkrankungen  der 
Schadelknochen  (s.  S.  356)  iibergeleitet  sein;  nieist  flnden  sich 
dann  Verwachsmigen  zwischen  barter  und  weicher  Haut. 

Haufiger  handelt  es  sich  jedoch  mn  eine  selbstandige  Er- 
krankung  der  Leptomeninx,  von  weicher  ans  sich  auch  Ver- 
wachsungen  mit  der  Dura  bilden  konnen,  oder  neben  der  eine  un- 
abhangige  sypliilitische  Pachymeningitis  ohne  Verwaclisungen  be- 
stehen  kann. 

Die  haufigste  Form  der  syphilitischen  Leptomeningitis 
ist  charakterisiert  durch  eine  produktive  Eutzilndung,  welche 
durch  Entwickelung  eines  entziindlichen  Granulationsgewebes  an 
die  SteUe  des  lockeren  Maschenwerks  der  weiclien  Haut  mehr  oder 
weniger  solide  rotlichgraue  Gewebsmassen  von  weicher  oder  derber 
Consisteuz  setzt.  Ist  die  AVucherung  nur  von  geringer  Intensitat,  so 
steUt  sich  eine  massige  Triibung,  Verdickung  und  rotgraue  Verfarbimg 
der  weichen  Haut  ein,  welche  sulzig  feucht  erscheinen  kann;  bei  hohereu 
Graden  treten  starkere  derartige  flachenhaft  ausgebreitete  plattenforniige 
Verdickimgen  oder  nielir  rimdliche  oder  unregelmassig  hockerige  knotige 
Anschwellungen  (Gunimata)  auf.  Weiin  auch  nur  die  letztere  Form 
eigentlich  den  Anspruch  auf  den  Namen  einer  Meningitis  gummosa 
hat,  so  hat  man  doch"  diesen  Namen  auch  auf  die  andereii  Formen  ohne 
eigentliche  Ivnotenbildung  libertragen.  Manchnial  konimt  beim  gleichen 
Fall  neben  gummosen  Knoten  auch  flaclienhafte  Ausbreitung  vor.  Die 
Knoteii  konnen  steckiiadelkopf-,  ei'bsen-,  kirschgross  sein.  Ganz  selteii 
werden  miliare  Gummata  beschriebeii,  sie  wurden  in  sehr  grosser 
Anzahl  liber  die  weiche  Hirnliaut  verteilt,  zumteil  eiitlang  den  Blut- 
gefassen  aufgereiht,  beobachtet.  Virchow^"'  und  Jiirgens  beschreiben 
miliare  Gunimata  auf  dem  E'pendym  der  Seitenventrikel  (Litteratur 
bei  Rumpf       Oppenheim  Kahane      Meyer  ^^^).  Beziiglich 

der  grossen  solitilren  oder  in  nur  wenigeii  Exemplaren  gleichzeitig  vor- 
kommenden  Gummata  s.  S.  384. 

Das  guminose  Gewebe  ist  sowohl  in  den  plattenforniigen  Yer- 
dickungeii  wie  in  den  Knoten  von  rotlich  grauer  Farbe  teils  weicher, 


Krankhafte  Veranderuiigen  d.  knochernen  Kapsel  u.  d.  Hiilleii  d.  Geliirns.  383 

feiiclit  o-allertig  durclisclieinend,  teils  aucli  fester  mid  uiidurclisichtig-; 
maiuiie  Bezirke  der  Leptomeiiinx  sind  iiiit  melir  exsudativeii  rotliclien 
Oder  gelbgraueu  sulzig-gallertigen  Massen  erfiillt.  Eigeiitlicli  eitriges 
Exsiulat  pflpgt  bei  der  sypliilitisclieii  Meiiiugitis  iiur  vorzukommeii, 
Avenn  Miscliiiifectioii  mit  Eiterbakterieii  vorhanden  ist.  In  den  gunimosen 
Knoten  und  Flatten  tritt  gerue  Nekrose  uud  Verkasung  des  neugebildeten 
Gewebes  ein;  die  Knoten  schliessen  dann  trockene  gelbe  kasige  oder 
speckige  Einlagerungen  mit  zackiger  Begrenzung  ein,  wahrend  in  den 
Flatten  nnregelniassige  speckig-kasige  Herde  nnd  Streifen  anftreten; 
manclmial  entwickelt  sich  audi  Verfliissigung  des  Gewebes. 

Bei  alteren  Veranderuiigen  treten  derbere  schwartige  rotlicli  weisse 
melir  fibrose  Gewebsziige  auf,  die  Verkasungeii  und  Yertliissigungen 
konnen  scliwinden,  und,  zumal  unter  geeigneter  inedicamentoser  Be- 
handluug,  kann  die  Riickbllduiig  der  gummosen  Leptomeningitis 
soweit  gehen,  dass  nur  sehnig  weisse  scliwielige  fibrose  Verdickungen, 
(maiiclinial  niit  Einscliluss  von  Verkalkungen)  zuriickbleiben,  welclie 
je  nacli  Ausdeliuung  des  urspriingliclien  Frocesses  enger  begrenzte, 
zackige  Felder  von  wenigen  Centimetern  Durclimesser  bilden,  oder  als 
grossere  breitere  Scliwarten  das  Gehirn  tiberziehen.  Manchnial  bleibt 
nur  eine  etwas  derbere  weisslicli-triibe  Beschaffenlieit  der  Leptomeninx 
mit  f ester er  Adharenz  an  der  Gehirnsubstanz  zuriick. 

Die  Fradilectionsstelle  der  gummosen  Meningitis  ist  die  Gehirn- 
basis,  wo  sich  die  Knoten  und  Flatten  um  das  Chiasma,  die  Nervi 
optici  und  oculomotorii,  um  das  Infundibulum,  im  interpeduncularen 
Raum,  an  der  Brllcke  und  Medulla  oblongata  entwickeln,  —  manclimal 
so  reiclilicli,  dass  sie  das  Relief  der  Geliiriibasis  nebst  den  Gefassen 
vollstandig  verdecken.  Als  Ueberbleibsel  der  gummosen  riickgebildeten 
Wucheruiigen  finden  sich  dort  ausser  sehnig-weissen  Flatten  auch  derbe 
fibrose  Bander,  Strange  und  Faden,  welche  sich  briickenartig  durch  die 
Raume  der  basalen  Cisternen  ausspannen. 

Die  basalen  Hirnnerven  werden  leicht  in  die  gummosen  Gewebs- 
massen  eingebettet.  Manchmal  sitzen  dem  intracraniellen  Verlauf  •  der 
Nerven  gnmmose  Knoten  seitlich  an,  oder  es  erscheint  der  Nervenstamm 
infolge  eiuer  Wucherung  der  ausseren  und  iiifieren  bindegewebigen 
Scheiden  angeschwollen,  kolbig,  knotig  oder  perlschuurartig  verdickt 
(Buttersack  Kahler^-);  das  den  Nerven  umgreifende  und  dui'ch- 
wachsende  syphilitische  Gewebe  kann  spater  iiarbig  schrunipfeu.  Durch 
die  Ernahrungsstorung  und  direkte  (  Compression  degenerieren  die  Nerven- 
fasern  bei  dieser  Perineuritis  und  Neuritis  gummosa.  Besonders  haufig 
sind  unter  den  Hirnnerven  das  Chiasma,  die  Tractus  optici  und  die  Oculo- 
motorii betroffen.  Dieselben  Formeii  der  Erkraiikung  bieten  die  spinalen 
Nerven  in  ihrem  Verlauf  iniierhalb  des  Duralsacks.  In  seltenen  Fallen  sclieint 
die  Erkrankung  der  Hirnnerven  das  anatomisclie  Bild  so  zu  beherrschen, 
dass  die  Veranderungen  der  Leptomeninx  zuriicktreten,  oder  es  ist  die 
F>krankung  nur  auf  einen  einzigen  Nervenstamm  oder  auf  deren  ganz 
wenige  beschrankt  (primare  Neuritis  gummosa). 

An  der  Convexitat  des  Gehirns  treten  die  gi-auroten 
sulzig  -  speckig  -  kasigen,  spater  weissfibrosen  Flatten  vorzugsweise  iiber 
^tii'ii-  und  Scheitellappen  auf;  sie  stellen  manchmal  langiiche,  den  Sulcis 
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folo-eiule  Slrcifcn  dar,  welclu!  aiutli  die  Tiefe  der  FuicIkii)  H\)'iiiM-  m\t  Biiide- 
"•Bwebsiiuisseu  ausliiileu  mid  iiiclit  sidten  iiiit  day  J)ui-a  Vt-Twaclisuiig-eii 
eiiigelien. 

Haulig  ist  iiiit  dein  (jiehirii  gleiclizeitig  das  Riickenmark  erkrankt; 
die  Aiiordiiiing  der  sypliililisclieii  Gewebsiieubilduiigen  der  Leptoineiiiiix 
zeigt  jedocU  uiclit  selteu  iin  Kiickeiiiiiark  eine  etwas  andere  Form,  als 
iiii  Geliirn  (s.  d.  Absclmitt  „Hiillen  des  Riickenmarks"). 

Wo  die  gummose  Wuclierung  in  direkter  Beriihruiig  niit  der  Gehira- 
substanz  stelit,  pflegt  sie,  weiin  sie  einig-ermasseii  voluniinos  ist,  die  iier- 
vose  Substaiiz  zu  coiiipriiniereii  imd  setzt  sicli  mit  fusscbeiiforiiiigeii  Fort- 
satzeu,  zunaclist  entlang  den  Blutgefassen,  in  die  Geliirnsubstanz  hinein 
fort;  die  syphilitisclic  Wnchernng  kann  sidi  so  in  die  Tiefe  der  Ge- 
hirnsubstanz  hinein  weiter  ansclehnen.  Letztere  zeigt  bei  frisclieren 
Processen  im  Grenzgebiet  Oedem,  oder  anch  weisse,  gelbe  oder  rotlicLe 
Erweicliung,  Meningoenceplialitis  syphilitica,  welcbe  gi-ossenteils  keine 
spezifisdi  sypliilitiscke  Erkrankung,  sondern  nur  Nachbarscbaftswirkung 
der  syphilitischen  Wnchernng  ist  (vgi.  bei  Tnberknlose  s.  S.  379).  Spater 
kann  die  degenerierte  Zone  sklerotiscli  werden,  wozu  besonders  bei  jngend- 
lichen  Individnen  Neignng  vorhanden  1st.  Manche  kleinere  oberflachliche 
gnmmose  Knoten  der  Leptomeninx,  sowohl  an  der  Convexitat  wie  in  den 
Cistern  en  der  Basis,  konneu  ziemlich  scharf  von  der  Gehirnsnbstanz 
getrennt  mid  letztere  kann  an  der  Greuze  wenigstens  maki*oskopisch  ohne 
Verandernngen  sein. 

Die  grosseren  nnr  in  wenigen  Exemplaren  gleichzeitig  vorhandenen, 
haufiger  solitareii  Grummata  erreichen  den  Unifang  eines  Apfels  oder  nocli 
mehr.  Sie  liegen  ebenfalls  mit  Vorliebe  in  den  basaleu  Teilen  des  Gehirns,  i 
komnien  jedoch  anch  in  den  Grosshii-nhemispharen  vor,  wo  sie  Stii-n-  ,4 
nnd  Scheitelhirn  bevorzngen,  und  gehen  meist  von  der  weichen  Hirn- 
hant  aus,  ohne  dass  diese  immer  die  Erscheinnngen  einer  anderweitigen 
syphilitischen  Erki^anknng  zeigen  nuiss.  Ein  Znsammenhang  dieser  Gum- 
niata  mit  der  weichen  Hirnhaut  ist  in  vielen  Fallen  insofern  dentlich,  . 
als  der  Knoten  mit  breiter  abgeplatteter  Flache  an  der  meningealen 
Anssenflache  des  Gehirns  zu  Tage  liegt;  er  kann  dort  mit  der  Diu-a 
verwachsen  sein.    Manche  der  anscheinend  ganz  von  Gehii-nsubstanz 
mnsclilossenen  Gummata  zeigen  bei  genanerem  Nachforschen  doch  noch  ' 
in  der  Tiefe  irgend  einer  Furche  einen  Znsammenhang  mit  einer  Ein- 
senknng  der  Leptomeninx.    Seltener  fehlt  dieser  Znsammenhang:  dann 
mag  ein  solches  centrales  Gumma  vom  Blutgefassbindegewebsapparat 
der  Gehirnsnbstanz  ausgegangen  sein.  | 

Die  grosseren  Gummata,  welche  kugelig,  vielhockerig  oder  ganz 
um^egelmassig  gestaltet  sein  komien,  werden  auf  dem  Durchschnitt  meist 
von  einer  kasigen  oder  speckigen,  zackig  begrenzten  Nekrose  eingenonnneii,  ^ 
welche  manchmal  feucht,  weich,  selten  verfliissigt  ist.    Umgeben  ist  die  r| 
Nekrose  von  einer  oft  recht  breit  entwickelten  Zone  ans  graurotem, 
dnrclischeinendem  S3q)liilitischem  Granulationsgewebe,  in  alteren  Gnmmen 
ans  mehr  weissem  derbfibrosem  Gewebe.    Von  alten  Gnmmen  bleibt  , 
manchmal  nur  eine  schwielig-narbige  Bindegewebsmasse  zuriick,  doch  ^ 
ist  die  Neignng  zu  dieser  Kiickbildung  bei  den  grosseren  Gehirngummen 
wohl  weniger  gross  als  z.  B.  bei  Lebergummen.    Die  centrale  Nekrose 
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iiimmt  Iiaulig  niclit,  wie  beim  Conglomerattuberkel,  als  eiiilieitliclie 
coiupakte  Masse  die  Mitte  uud  den  gTossten  Raum  des  Kiioteus 
eiii.  sondeni  erscheint  auf  dem  8cliiiitt  uiclit  selten  diircli  breite 
Ziio-e  aus  rotg-raiieni  Graiiiilatioiisgewebe  in  mehrfaclie  oft  zackig  ge- 
staftete  kasige  Eiiizelherde  zerspalteii.  Das  llaiidwaclistiim  der  grossen 
Giimmata  uiid  die  Encephalitis  in  der  augrenzenden  Gebirnsubstanz  ge- 
staltet  sich  wie  bei  der  Meningitis  gummosa  (s.  S.  382—384). 

Betraclitliclier  Hydrocephalus  internus  scheint  bei  der  syphilitischen 
Meningitis  nach  acquirierter  Syphilis  nicht  haufig  zu  sein.  Sowohl  die 
Meningitis  gummosa,  wie  das  solitare  Gumma  konnen  allgemeinen  Hirn- 
druck  mit  Abplattung  der  Oonvexitat  nach  sich  Ziehen. 

Mik.ro skopisch  besteht  das  Granulationsgewebe  der  gnmmosen  Knoten  und 
Platten  aus  rundeu,  ovalen,  spindeligen  und  sternfonnigen  Zellen  mit  gut  entwickeltem 
Protoplasma  und  ziemlich  grossem  Kern;  die  Matrix  der  Wucherung  sind  die  Binde- 
gewebszellen.  EudotJielien  und  Uefasswandzellon  der  Leptomeninx.  Manche  der  sypliili- 
tisc-lieu  Herde  schliessen  sich  an  Blutgefasse  an.  Zwischen  die  Elemente  dieses  Grund- 
gewebes  sind,  besonders  bei  nocli  frischen  Processen,  zablreiche  Rundzellen  eingestreut, 
inancbmal  in  grosseren  Haufen  zusammenbegend  (miliare  Gummata?).  .Besonders  in 
den  nifht  knotigen,  dift'us  ausgebreiteten  Veranderuugen  konnen  auch  die  exsudativen 
Processe  lebliait  entwickelt  sein,  an  einzelnen  Stellen  der  weichen  Haut  kann  klein- 
zelliges  Exsudat  iiber  die  AVucherung  vorwiegen,  oder  es  konnen  die  dichtgesaten 
Rundzellen  das  grosszellige  Granulationsgewebe  verdeckcn.  Das  I'rischere  syphilitische 
Granulationsgewebe  enthiilt  zablreiche  neugebildete  Blutgefasse;  ferner  nicht  selten 
vielkernige  Kiesenzellen,  die  indes  bei  reiner  gummoser  Wuchernng  wohl  meistens  nicht 
so  gross  entwickelt  sind  und  auch  wohl  keiue  so  deutliche  Rand-  oder  Polarstellung 
der  Kerne  besitzen,  wie  die  Langhans'schen  Riesenzellen  der  Tuberkulose.  Die  neu- 
gebildeten  Blutgefiisse  des  guuunoseu  Gewebes  zeigen  nicht  selten  Wuchernng  des 
Eudolhels,  die  bis  zur  Obliteration  gehen  kann;  die  Wand  selbst  ist  haufig  zellig  ge- 
wuchert  und  besitzt  hyaline  Verdickungen;  Rundzelleuanhaufungen  umgeben  und 
durchsetzen  die  Gefasswiinde.  Hiiufig  sind  Gefassthromboscn.  Das  Nahere  iiber  diese 
syphilitische  Arteriitis  und  Phlebitis  und  die  gummose  Erkrankuug  der 
Gehirngef asse,  welche  auch  selbstaudig  ohne  soustige  syphilitische  Gehiruerkrankuug 
vorzugsweise  an  den  Gcfassen  der  Gehirnbasis  auftreten  kann,  s.  iin  Abschuitt 
„Gefiisserkrankungen" ;  ebenso  iiber  die  Beziehuugen  der  Angiosklerose  und 
Aneurysmen  der  Hirngefasse  zur  Syphilis.  Mit  zunehmendera  Alter  des  Grauulations- 
gewebes  nimmt  der  Zell-  uud  Gel'assreichtuni  ab,  wahrend  die  faserige  intercellulare 
Zwischensubstanz  zuuimmt;  so  kann  allmahlich  die  Umwandlung  in  derbes  fibrillares 
Bindegewebe  erfolgen.  Die  syphilitischen  Nekrosen  lassen  bei  Anwendung  kernfarbender 
Parben  haufig  noch  auf  weite  Streckcn  hin  die  urspriingliche  Structur  des  syphilitischen 
Granulationsgewebes  ganz  blass  und  schattenhaft,  ohne  jede  Kerularbung.  erkennen; 
63  ist  also  an  solehen  Stellen  uur  Gewebstod;  kein  Gewebszerl'all  vorhanden.  Auch 
an  Stellen,  wo  fiir  das  blosse  Auge  keine  deutliche  Nekrose  zu  sehen  war,  treten  im 
gelarbten  Schnittpraparat  haufig  Flecke  mit  mangelhafter  oder  fehlender  Kernfarbung 
und  mit  verwaschen  blasser  Tiuction  des  ganzen  Gewebes  auf,  —  beginnende  kleiue 
Xekrosen.  Die  ervvahnten  Gefassveriinderungen  finden  sich  auch  in  der  Zone  der 
syphilitischen  Meningoencephalitis,  welche  sich  an  das  gummose  Gewebe  anschliesst; 
das  gummose  Gewebe  riickt  entlang  der  (lefasse  in  die  manchmal  von  Hamorrhagien 
und  zelligen  Infiltratiousherden  durchsetzte  Randzone  des  entziindlichen  Oedems  und 
der  Erweichung  in  das  nervose  Gewebe  hinein  vor. 

Nach  alledeni  haben  sowohl  die  frische  gummose  Wucherung 
als  auch  die  narbig-fibrosen  Endstadien  derselben  bei  mikro- 
skopischer  Betrachtung  wenig  Oharakteristisches;  es  ist  auf 
Grund  der  mikroskopischen  Untersuchung  oft  niclit  leicht  zu  sagen,  ob 
eine  Affection  mit  sypliilitischer  Aetiologie  vorliegt;  insbesondere  kann  die 
Untersclieidung  zwischen  einem  Conglomerattuberkel  (ohne  deutliche 
Miliartuberkel)  und  einem  Gumma  des  Gehii-nes  Scliwierigkeiten  machen. 
Charakteristischer  ist  wohl  haufig  das  grobanatomische  Aussehen  der  Yer- 

Handbuch  der  pathologischeu  Anatomic  des  Nervensystems.  25 
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an(leriiii<;('ii.   Wei'tvoll  ist  fiii"  die,  Kiitsclieidung  das  etwaigo,  Vorliaiideii-  ^ 
sein  soiistigui'  syphilitisciier  Veriiiidei'uiigen  an  der  Leber,  den  Hals-  \ 
oi'ganen,  der  Hant,  voraiisgesetzt,  dass  nicht  gleichzeitig  aucli  Tuber-  ; 
kulose  ill!  Kiirper  ist;  fi-eilicli  sind  diese  Spuren  der  Syphilis  bei  sehr  ; 
ziihli-eiclien  Personen  niit  sicherer  friilierer  syphilitisciier  Krkrankuug 
audi  bei  sorgfiiltigei'  Obduction  nicht  nachweisbar.    Die  Endarteiiitis  i 
und  Endophlebitis,  ebenso  die  Entzlindung  und  Wucherung  der  ganzen 
Gefilsswantl,  ist  nur  mit  Vorsicht  und  je  nach  Umstanden  nicht  init 
absoluter  Sicherlieit  als  ein  Beweis  fiir  die  syphilitische  Xatur  der  Er- 
krankung  aufzufassen;  ganz  nahestehende  Grefassveranderungen  koniuien 
bei  anderen  Meningealerkrankungen  vor,  z.  B.  bei  Tuberkulose,  chronisch- 
entziindliclien  Processen,  in  der  Naclibarscliaft  von  echten  Tunioren.  bei 
gewiihulicher  Angiosklerose,  vielleiclit  audi  im  Gefolge  von  intensiven 
dironischen  Intoxicationen  mit  Alkohol  und  Blei.    Finden  sicli  die 
Gefassveranderungen  bei  jugendlicben  Individuen  sehr  ausgesprochen, 
so  liegt  liodist  wahrscbeinlicli  keine  gewolmliche  Angiosklerose  vor, 
sondern,  wofern  keines  der  anderen  erwahnten  Momente  concurriert, 
eine  sypliilitische  Gefasserkrankung. 

DieDifferentialdiagnosc  zwischcnConglomerattuberkel  und  Gumma 
des  Gehirns  formuliert  Kaufmann^"  folgeiidermassen : 

„Tuberkel  sind  meist  tiefsitzend  und  spharisch  geformt,  mehr  abgegrenzt  gegen 
die  Umgebung,  melu-  in  toto  kasig  und  dann  griinlich,  haben  einen  sclimalen  Saum 
von  Granulationsgewebe,  erweiclien  zuweilen  eitrig,  sind  mcist  viel  grosser,  komraen 
oft  bei  Kindern  vor,  sie  enthalten  Tnberkelbacillen.  Gummata  sitzen  meist  ober- 
fiachlich,  im  Zusammenhang  mit  den  Meniugen,  sind  meist  eckig,  unregehnassig  ge- 
staltet,  -weniger  scharf  gegen  die  Umgebung  abgegrenzt,  meist  nur  partiell  gelblieh  i 
kasig,  kaben  einen  breiten  Saum  von  Granulationsgewebe,  neigeu  nicht  zu  Erweicbung,  j 
sind  meist  klein,  kommen  meist  bei  Erwachsenen  vor." 

In  einzelnen  Fallen  konueti  jedoch  diese  Kriterien  sowie  manche  1 
andere,  die  man  aufzustellen  versuchte,  versagen  (s.  bei  Meyer  *^*).  Die  siehere  ^ 
Entscheidung  bleibt  dann  recht  scliwierig,  solange  wir  den  Erreger  der  Syphilis  noch 
nicht  kennen.    Der  negative  Ausfall  der  mikroskopischen  Untersuchung  auf  Tuberkel- 
bacillen  spricht  nicht  sicher  fiir  Gumma,  da  diese  Untersuchung  auch  in  sicher  tuberkulosen 
Geweben  negativ  bleiben  kann;  dann  ware  das  Tierimpfexperiment  heranzuziehen.  Der 
Bei'und  anderweitiger  tuberkuloser  oder  syphilitischer  Erkrankungen  im  Korper  wiegt  \ 
auch  nicht  ohne  weiteres  nach  der  Seite  des  Conglomerattuberkels  oder  Gummas  bin, 
da  Syphilitiker  nicht  selten  gleichzeitig  tuberkulos  erkrankt  sind.    Diagnostisch  wert- 
voll  kann   die  Eruption  miliarer  Tuberkel  in  dor  weichen   Hirnhaut  neben  einem 
Conglomerattuberkel  sein. 

Die  mikroskopischen  Unterscheidungsmerkmale  konnen  auch  im 
Stich  lassen.  Das  syphilitische  Granulationsgewebe  besitzt  zu  wenig  bestimmt  an- 
gebbare  charakteristische  Eigenschaften,  um  auf  histologischem  Wege  iramer  eine 
Unterscheidung  von  tuberkulosem  und  von  einfach  entziindlichem  Granulationsgewebe 
sicher  zu  erraoglichen.  Sicher  fiir  Tuberkel  zu  verwerten  ist  der  Befund  typischer 
Miliartuberkel  mit  Langhans'schen  Riesenzellen  in  der  Granulationsgewcbszone;  bloss 
makroskopischer  Befund  von  Miliartuberkeln  in  dieser  Zone  ist  nur  vorsichtig-  zu  ver- 
werten. Bei  manchen  Oonglomerattuberkeln,  insbcsondere  bei  alten  fibrosen,  fehlen 
jedoch  die  Miliartuberkel,  und  vielkernige  Biesenzellen  kommen  auch,  wie  oben  erwahnt. 
in  gummosem  Gewebe  vor  (Baumgarteu '•^).  Dass  die  Endarteriitis  proliferans  nicht 
unbedingt  als  eine  spezifisch  syphilitische  Erschcinung  aufgefasst  werdeii  darf,  wurde 
hervorgohoben ;  auclci-seits  mag  sehr  ausgcsprocheno  prolifericrendo  Endo-  und  Mcs- 
arteriitis  in  den  ^Meniugen  und  im  Gehirn  bei  Fehlen  tuberkuloser  Erkrankungen  (s.  o.) 
fiir  Syphilis  ins  Gewicht  fallen.  Dass  in  sypliilitischen  Nekrosen  die  Gewebsstructur  bei 
Anwendung  kernfiirbender  Farben  hiiufig  schattenhaft  blass  ohne  Kernfarbuug  sichtbar 
bleibt,  hat  Verf.  in  Uebereinstimmung  mit  Anderen  ofters  beobachtet;  wenn  auch  bei 
der  tuVjorkulosen  Yorkilsnng  hiiufiger  ein  vollstiindiger  Verlust  der  urspriinglichen 
Gewebsstructur  mit  Umwandlung  des  Gowebes  in  eine  dichte  kiirnig-schoUige  Masse 
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bestehen  mag.  so  fiudet  sich  docli  audi  bei  Tuberkulose  manchmal  Verkilsung  mit 
erhalteuer  Structur  und  bei  Guninia  diclite  koruige  Verkiisung. 

Zur  Untersclieidung  der  flaclicnhaft  ausgebreiteten  Tuberkulose  und  Syphilis  der 
Leptomouinx  dient  meist  der  Bcfund  der  bei  Tuberkulose  an  irgend  einer  Stelle  fast  stets 
auffiiulbareu  Miliartuberkel  (s.  S.  377,  379);  makroskopisch  alinliche  miliare  Gummata 
siud  jedenfalls  sehr  selten.  Das  gleicbzeitige  Vorkommen  gummoser  knotenlormiger 
Bildungen  in  der  weiclien  Hiruliaut  spricht  fiir  Syphilis. 

Die  flachenhaften  fibrosen  Verdickungen,  welche  als  Residuen  sypliilitischer 
Processe  bleiben,  konnten  mit  den  sehr  seltenen  diffusen  Endothelioraen  der  Lepto- 
meninx  (Ziegler'^')  verwechselt  werden;  hier  liefert  das  JVIikroskop  leicht  die  Bnt- 
scheiduug;  ebenso,  wenn  einmal  eine  diffus  in  der  Leptomeniux  sich  ausbreitende  Sarkoma- 
tose  ein  der  Meningitis  gummosa  ahnliches  Bild  angenommen  hat.  Die  Untersclieidung  der 
Gummata  von  echten  Geschwiilsten  des  Gehirns  diirfte  schon  auf  Grund  des 
makroskopischen  Bildes,  besonders  auf  Grund  der  eigenartigen  Nekrosen  bei  Syphilis, 
ferner  durch  Zuhilfenahme  des  Mikroskops  meistens  nicht  schwierig  zu  treffen  sein, 
wenngleich  auch  zuzugeben  ist,  dass  gelegentlich  ein  Sarkom,  Avelches  Nekrosen  ein- 
schliesst.  zur  Verwechslung  mit  einem  Gumma  fiihren  kann.  Nach  Orth^^'°  finden 
sich  in  Sarkomen  Fettkornchenkugeln,  in  Gummen  aber  keine  gutausgebildete  solche, 
wogegen  Jiirgens'^  in  gummosen  Wucherungen  wiederholt  Xornchenzellen  fand. 

Bei  der  liereditareii  Syphilis  treten  Erkraiikungen  der  Leptomeninx 
sclion  in  den  ersten  Lebenswoclien  oder  -Monaten  auf,  seltener  erst  zur 
Pubertatszeit  und  spater  (Sypliilis  hereditaria  tarda).  ■  Im  wesentliclien 
kommen  dieselben  Erkrankungsformeu  vor,  wie  bei  der  erworbenen  Syphilis 
(Siemerling-^^^' Oppenheim^'^",  Kahane**"),  und  zwar  sind  die  auf 
congenitaler  S3q3hilis  beruhenden  Erkrankungen  haufig  durch  sehr  inten- 
sive Ausbildung  ausgezeichnet,  nicht  selten  sind  sie  von  Hydi'ocephalus 
internus  begleitet.  Nach  Jiirgens^*  schreitet  eine  bei  hereditarer  Syphilis 
vorkommende  Meningitis  cerebrospinalis  voni  Gehirn  nach  abwarts  auf 
das  Eiickenmark  fort.    (Litteratur  bei  Meyer  "^.) 

Aktinomycose  der  weichen  Hirnhaut. 

Die  Aktinomycose  der  v^eichen  Hirnhaut  ist  nicht  haufig.  Eine 
Aktinomycose  der  Weichteile  am  Gesicht  und  Hals  kann  die  Knochen 
der  Schadelbasis  und  die  Dura  mater  durchdiingen  oder  durch  eines 
der  Locher  der  Schadelbasis  nach  dem  Schadelinnern  vordringen;  die 
Aktinomycose  der  Wirbelsaule  findet  ihren  Weg  durch  das  Foramen 
magnum  in  den  Schadel  (Moosbrugger  Ponfick  ^-"j  Keller**''^ 
Ginsberg^-,  Schlange^^^  Nasse^",  Konig»^,  C.  Abbee\  Nikitin^-^). 
Meist  wird  das  Schadelinnere  in  der  mittleren  oder  hinteren  Schadelgrube 
erreicht;  daher  flndet  das  Uebergreifen  der  Aktinomycose  auf  das  Gehirn 
gerne  an  der  Basis  des  letzteren  oder  am  Kleinhirn  statt.  Die  ein- 
gedrungenen  aktinomycotischen  Granulationen  verkleben  zunachst  mit 
der  Leptomeninx,  um  sich  dann  weiter  in  ihr  und  in  dem  Gehirn  aus- 
zubreiten.  Seltener  kommen  bei  Aktinomycose  in  anderen  Organen 
discontinuierliche  echt  metastatische  Herde  in  der  weichen  Hirnhaut 
vor,  welche  ebenfalls  Neigung  haben,  in  die  Gehirnsubstauz  hinein  zu 
wachsen.  Neben  den  meningealen  Herden  finden  sich  manchmal  noch 
solche  in  der  Tiefe  der  Gehirnsubstauz  ohne  Zusammenhang  mit  den 
^leningen.  Ganz  vereinzelt  sind  ansclieinend  primare  aktinomycotisclie 
Herde  im  Gehirn,  ohne  Aktinomycose  in  anderen  Korperteilen,  gefunden 
worden,  so  von  Bollinger  ein  Fall  einer  aktinomycotischen  Granu- 
lationsgeschwiilst  am  Boden  des  TV.  Ventrikels,  ferner  von  Orlow 
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Der  Aktiiioiiiyces  eri-e<^t  in  der  Lcptoiiieiiiux  cine  pioduktive  Ent- 
ziinduiig',  Avelclie  ziir  Eiitvvickeluiig-  eiiies  (Ji-anulatioiisgewebes  fuhrt; 
dieses  erreicht  mancliinal  keine  grossere  flachenhafte  Ausdelinuiig 
auf  der  Geliinioberfiache,  soiiderii  wiichst  alsbald  in  Form  kuotigei- 
Herdo  in  die  Tiefe  der  Furclien  mid  direkt  in  die  Geliirn.snbstanz 
liincin,  welclie  in  der  Umgebuiig  der  Herde  in  entziindliches  Oedem  und 
Erweiclmng  verfallt.  Die  aktinomycotisclien  Knoten  am  Gebirn  sind 
znmteil  rot  oder  rotgrau  mid  etwas  fester,  zumteil  audi  gallertig  weich, 
sie  entbalten  bliufig  gelbe  verfettete  Stellen  und  sind  aussei-dem  von 
zalih'eicben  kleinen  Eiterherden  durcbsetzt.  Das  aktinoinycotisclie  Ge- 
webe  kann  so  ein  setr  buntsclieckiges  Ausseben  erlialten,  indeni  hell- 
und  dunkelrote,  festere  und  gallertig  weiche,  ferner  gelb  verfettete  nnd 
eitrig  erweichte  Partien  und  Streifen  abwecbseln. 

Die  Eiterberde  konnen  rundlicb,  stecknadelkopf-,  banfkorngi-oss 
sein,  Oder  es  sind  langlicbe  gewundene  Eitergange;  in  dem  gelben  oder 
rotlichen  Eiter  finden  sicb  die  grauen  oder  gelblicben  Aktinoniyceskorner. 
Neben  den  mebr  knotenformigen  Herden  findet  sicb  in  mancben  Fallen 
von  Aktinomycose  eine  flacbenbaft  ausgebildete  gelblicbe  oder  gi-iinlicbe 
eitrige  Infiltration  der  weicben  Hirnbaut;  moglicberweise  ist  dabei  eine 
Miscbinfection  mit  pyogenen  Bakterien  vorbanden. 

Mikroskopisch  bestelit  das  aktinomycotische  Granulationsgewebe  (Fischer 
Ziegler^'i)  aiis  grossen  runden,  ovalen  oder  spindeligen  Zellen  (Fibroblasten),  weiche 
haufig  Fetttropf'en  enthalteu  und  zumteil  auch  fettig  zerfalleu.  In  den  derberen  Partien 
ist  reichlich  faserige  lutercellularsubstanz  zwischen  den  Fibroblasten  vorhanden;  meist 
ist  das  Gewebe  sehr  reich  au  neugebildeten  Blutgefassen,  oft  von  Blutungen  durcb- 
setzt. In  das  grosszellige  Granulationsgewebe  sind  zahlreiche  dichte  kleinzellige 
Herdchen  aus  zunachst  vorwiegend  einkernigen  Hundzellen  eingesprengt,  weiche  das 
Gi'undgewebe  verdecken;  in  manchen  dieser  Herdchen  nehmen  die  mehrkernigen  Leuco- 
cyten  zu,  und  es  entsteht  eitrige  Erweichung  und  Bildung  der  kleinen  Abscesse.  Die  Pilz- 
drusen  des  Aktinomyces  sitzen  vorwiegend  im  Innern  der  noch  soliden  oder  eitrig 
erweichten  kleinzelligen  Herdchen  eingeschlossen. 

In  seltenen  Fallen  wurden  in  Gebirnabscessen  mid  im  meiiingealeu 
Eiter  dem  Aktinomyces  nabestebende  Streptotricbeen  gefunden 
(Eppinger  ■^'),  welcbe  als  Ursacbe  dieser  Eiterimgen  aufgefasst  werden 
durften. 

Vereinzelt  stebt  der  Befmid  des  Soorpilzes  in  eiuer  meningealen 
Eiterung  bezw.  in  Abscesseu  des  Gebii^ns  (Zenker,  Paltauf). 

Bei  mancben  Fallen  von  Leukiimie  findet  sicb  das  leukiimiscbe 
Rundzelleninfiltrat  aucb  in  der  weicben  Hirnbaut,  bauptsacblicli  peri- 
vascular angeordnet;  aucb  die  in  die  Gebii-nsubstanz  eintretendeu 
Blutgefasse  konnen  von  Rundzelleninfiltrat  umscbeidet  sein  (Ben da  ^^). 
Die  weicbe  Hirnbaut  kami  dabei  weisslicb  getriibt  ausseben.  Blutimgen 
sowobl  in  die  weicbe  Hirnbaut,  sowie  in  die  Gebiinsubstanz  konnen 
sicb  an  die  Gefasserkrankung  anscbliessen. 
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Gehirnoedem  und  Compression. 

Von 

Prof.  Gr.  Anton-Graz. 


Gehirnoedem. 


Unter  Gehirnoedem  wird  die  allgemeine  oder  lierdweise  Aiischwelluiig 
der  Geliirnsiibstanz  bezeiclmet,  welche  iiiit  vermelirter  Aiisanimlung  von 
seroser  Flussigkeit  in  den  perivascularen  Eaumen  und  den  Gewebsliickeu 
einhergelit. 

Bei  g-eniig-ender  Ausbreitimg-  erstreckt  sich  die  Ansammlung  der 
Fliissig'keit  audi  auf  die  beiden  Haute  des  Gehirnes  und  die  von  ihneii 
eingesclilossenen  Raume  (Subaraclmoidealraum  und  Subpialraum) ;  endlicli 
kommt  es  dabei  liaufig-  zu  vermelirter  Fliissigkeitsansammlung  in  den 
Geliii^nventrikeln,  wie  selbe  im  Kapitel  Hydi'ocephalus  ausfiilirlich  be- 
schrieben  wurde. 

Die  vermehi'te  Fliissigkeit  an  sich  entstanimt  entweder  einem  ent- 
ziindlichen  Processe  oder  sie  ist  durch  Stauung  und  verschiedene  Gefass- 
veranderungen  bedingt;  sie  kaiin  also  theils  als  Exsudat  theils  als  Trans- 
sudat  bezeichnet  werden.  Die  Krankheitsprocesse,  welche  dem  Auftreten 
des  allgemeineu  oder  theilweisen  Gehirnoedenis  zu  Grunde  liegen,  siud 
enorm  verschiedenartig,  so  dass  eine  einheitliche  geuaue  Pathologie 
fast  die  gesammten  Gehii^nerki^ankungen  umfassen  miisste.  Vor 
allem  sind  es  aber  Circulationsstorungeii  im  arteriellen  und  venosen 
System  und  Behinderungen  des  Abflusses  von  Liquor  cerebrospiiialis, 
welche  vorwiegend  in  Betracht  zu  ziehen  sind.  Daneben  raogen  noch 
die  Oedeme  durch  toxische,  infectiose  und  traumatische  Ursacheu 
Beachtung  finden. 

Die  verschiedenen  Krankheitsprocesse,  in  deren  Yerlauf  es  zur 
odematosen  Schwellung  der  Gehirnmasse  kommt,  bedingen  ihrer  Natur 
nach  sehr  verschiedene  Folgeveranderungen  des  Gehirngewebes  selbst, 
so  dass  von  der  einfachen  und  reparabeln  Schwellung  bis  zur  Zerstoniug 
und  Zertrlimmerung  des  Gewebes  sich  Uebergangsbilder  finden.  Besondei-s 
entscheidet  die  rasche  oder  langsame  Entwicklung  der  Erkrankung  iiber 
die  Veranderungen  am  Gehirngewebe  selbst,  so  dass  nicht  nur  kliniscb, 
sondern  auch  anatomiscli  die  Unterscheidung  eines  akuteu  und  eines 
chronischen  Oedems  Bereclitiguiig  fand. 

Bei  alien  Befunden  von  gesteigerter  seroser  Durchfeuchtung  des 
Gehirnes  ist  jedoch  die  Erfahrung  zu  beobachten,  dass  erstens  iiberiiaupt 
das  tote  Gehirn  starker  durclifeuchtet  ist  als  das  lebende,  zweitens  class 
die  Lage  des  Cadavers  dabei  nicht  gleichgiiltig  ist,  di'ittens  dass  bei 
langerem  Liegen  sehr  leicht  ein  Faulnissoedem  entstehen  kann;  (auch 
bei  Conservirung  des  Gehirnes  in  Alcohol,  Formol  oder  Chromlosuiig!) 
letzterer  Vorgang  kann  auch  bei  Anwesenheit  gasbildender  Bacterien  zu 
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vielfaclien  cystischen  Erweiteriingen  der  Substaiiz  fiilireii,  niit  seroser 
Fliissigkeit  gefiillt,  welche  bis  vor  knrzer  Zeit  fiir  intravital  e  gehalteii 
wurdeu  (Hartmaiin^**);  vierteiis  dass  bei  langerer  Agoiiie  an  nnd  fiir 
sicli  eine  odematose  Schwellung  des  Geliirnes  imd  der  weiclien  Hiiute 
zii  Stande  kommen  kann,  welclie  sich  oft  nocli  bei  Lebzeiten  durch  variable 
Hirnsymptome  ziim  Ausdruck  briugen. 

Vor  der  anatomisclien  Beschreibung  des  Geliirnoedem  miissen  woM 
die  Circulationsverhaltnisse  innerhalb  des  Schadels,  sowie  das  Wesen  nnd 
die  Stoning  des  „Geliirndrnckes"  knrz  beriicksiclitigt  werden. 

Anatomische  Uelbersicht  iiber  die  arteriellen  Blutgefiisse  des  Oehirns. 

Das  arterielle  Geliii-nblut  entstamrut  bekanutlicli  der  beiderseitigen  Oarotis  interna 
und  den  beiden  Vertebralarterien.  Jedes  dieser  vier  Gefasse  kauu  felilen  und  durch 
Aeste  der  anderen  Hauptarterien  ersetzt  werden.  Die  Varianten  in  den  Hauptgefassen 
des  Geliirnes  sind  selir  liaufig  und  fiir  die  auflretenden  Circulatiousstorungen  mitunter 
von  wiclitigem  Belang.  Die  Carotis  interna  tlieilt  sich  zunaclist  in  zwei  grosse  Aeste, 
die  Arteria  cerebri  anterior  und  die  Arteria  cerebri  media,  erstere  fiir  die 
mediale  Seite  und  das  Coi-pus  callosum,  die  letztere  fiir  die  Convexitat  des  Stirn-  und 
Scheitelhirnes.  Beide  genannte  Arterien  geben  von  der  Basis  aus  zahh'eiche  kleine 
•Endgefasse  ab,  welche  das  Corpus  striatum  et  lenticulare,  die  vorderen  Theile  des  Seh- 
hiigels  und  die  zwischen  diesen  Ganglien  liegenden  Faserbahnen  des  Gehirnstammes 
ernahren. 

Die  Ai'teriae  vertebrales  fliessen  uuterhalb  des  Pons  in  ein  Gefassrohr  zusammen, 
die  Arteria  basilaris,  welche  im  Niveau  der  Gehiruschenkel  in  die  rechte  und  linke 
Arteria  cerebri  posterior  sich  theilt.  Letztere  versorgt  in  der  Kegel  die  basalen 
und  medialen  Schlafewindungen,  die  hintersten  Antheile  des  Occipitalhirnes,  den  Cuneus 
und  den  hintersten  Antheil  des  Balkens.  Audi  die  Arteria  postica  giebt  fiir  die  riickwarts 
gelegenen  basalen  Ganglien,  fiir  den  Hirnschenkelfuss  viele  kleine  Bndarterien  ab.  In 
der  Kegel  ist  die  Arteria  posterior  mit  der  Carotis  interna  oder  der  Arteria  media  durch 
ein  Gefassrohr  verbunden,  die  Arteria  communicans  posterior.  Die  geschilderten 
Arterienaste  bilden  bekanntlich  an  der  Gehirnbasis  eine  polygonale,  meist  siebeneckige 
Eigur,  den  Circul.  arterios.  Willisii ;  die  Betheiligung  der  einzelnen  Arterienaste  dabei  ist 
grossen  Variationen  unterworfen.  Ausserdem  aber  entspringt  aus  der  Carotis  noch  ein 
dannes  langlaufiges  Gefass,  die  Arteria  chorioidea  anterior,  welche  nach 
Xolisko  sich  wie  die  genanntcn  Hauptgefasse  verliiilt,  das  heisst  Theile  des  Gross- 
hirns  und  des  Hirnstammes  versorgt.  Insbesondere  werden  dadurch  erniihrt  die  Hacken- 
windung,  der  Plexus  chorioideus  lateralis,  das  Epcndym  des  hinteren  und  unteren 
Theiles  der  Seitenventrikel,  ausserdem  der  Tractus  opticus,  der  Schweif  des  Corpus 
striatum,  hintere  Antheile  des  Sehhligels  und  der  dort  gelegenen  Leitungsbahnen. 

Das  gesammte  Vorsorgungsgebict  der  Gehirnarterien  lasst  sicli  principiell  theilen 
in  ein  solches  fiir  die  Oberfliiche  des  Grosshirnes  und  in  ein  System  der  Endarterien 
fiir  den  Gehirnstamm.  Das  Gefassnetz  der  Grosshirnoberflache  besitzt  ein  sehr  reich- 
liches  Communicationssystem  der  Arterien  untereinander,  nur  die  von  der  Pia  mater  in 
die  Gr03shirnobei"flache  sich  einsenkenden  kleinsten  Arterien  lassen  keine  Communication 
erkennen,  ahnlich  wie  die  Endgefasse  des  Gehirnstammes. 

Anatomisches  iiber  die  Gehirnvenen. 

(Siehe  Eigur  79.) 

Die  Venen  des  Gehirnes  unterscheiden  sich  insofern  von  den  Korpervenen,  als 
ihnen  Muskelscheidon  und  Klappen  abgelien ;  ausserdem  begleiteii  sie  nicht  die  Arterien 
nnd  zeigen  iiberhaupt  ein  anderes  Anlageprincip  als  die  Venen  des  Korpers,  insofern 
als  sie  in  grosse  Ausbnchtungen  (Sinus)  miinden,  welche  einen  weiten  l^'assungsraum 
darbieten  und  durch  starre,  zum  Theil  fixirte  Wandungen  gcgon  volligen  Verschluss 
gesichert  sind.    Diese  Sinus  sind  folgende: 

I.  Der  Sinus  longitudinalis  superior  am  oberen  Bogen  der  Hirnsicliel. 
Dieser  cmpfangt  sein  Blut  von  den  Yenen  der  ausseren  und  inueren  Obcrflache  des 
Grosshirns  also  von  den  Venae  cerebrales  superiores  fi-ontales,  parietales  und  occipitales; 
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ausseriiom  Htelil  er  mit  don  N'onen  der  Dij)lo(i  des  .Stirn-  und  Seitenwandljeines  in 
Vorbindiiiig,  wclclio  Venen  bci  ilirem  Eintj-iUe  Divertikel  bilden,  in  deiien  oft  einc 
Thronibosiriin^'  don  Aust^ung  nimnil.  Letztere  Vt-nen  coramuniciren  auch  mit  dc-n 
mittlcren  ineninf^eiilon  Venen  und  dudiirch  mit  dcm  Plexus  pterygoideus  und  dcr  Vena 
maxillaris  intornu. 

Von  practisciier  Bedeutunff  ist  audi  die  Thatsaclie,  dass  der  Sinus  1.  durcli  di.' 
Emissaria  Santorini  mit  dcr  Kopihaut  verbunden  ist,  und  dass  weiterliin  durch  eim- 
Verie  ini  Foramen  coecum  eine  Verbiudung  mit  der  NasenschleimJiaut  hergestellt  wird. 


Figur  79. 

Schema  uber  die  Communication  der  Gehirnvenen  mit  Zuliilfenahme  der  Abbilduiigen  vou  Macewen 

und  von  Trolard. 

Die  Gehirnvenen  treten  zuni  Theil  rechtwinklig  zur  Richtung  des  Blutstromes 
im   Sinus  ein.    Die  riickwartigen  davon  haben  sogar  entgegengesetzte  Blutstriiuie. 

II.  Der  Sinus  signioideus.  Dieser  bezieht  zunaclist  sein  Blut  aus  dem  Sinus 
longitudinalis  superior  und  inferior.  Ev  ist  eine  Fortsetzuug  des  Sinus  lateralis,  welchor 
in  der  (^^uerfalte  dor  harten  Hirniiaut  an  der  Mitto  dcr  Hinterhauptschuppc  gelepen 
ist.  Neben  den  eben  genannten  ZuHiissen  ergiessen  sich  hierlier  nocli  der  Sinus  occi- 
pitalis, welclier  die  Venen  des  Kleinhirnes  und  der  Medulla  oblongat^i  mit  dem  Sinus 
signioideus  communiciren  liisst  und  sich  selbst  in  tiefcre  Venen  ergiesst.  Woitcrhin 
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III.  Der  Sinus  petrosus  superior,  welcher  Venen  aus  dem  Klcinhini,  aus  der 
Paukenhohle,  aus  der  Fissuru  petroso-squamosa  auhiiinnit.  Mit  den  Venen  des  Grehirn- 
stauimes,  welche  ihr  Elut  in  die  Venae  magnae  Galeni  ergiessen,  stelit  der  Sinus 
sigm.  durch  den  Sinus  rectus  in  Verbindung.  In  diesen  Sinus  miinden  auch  Venen- 
crebiete  der  Paukenhohle,  des  Antrum  mastoideum  und  der  Oellulae  mastoideae.  Der 
Sinus  sigm.  ergiesst  die  Hauptmenge  seines  Blutes  in  die  Venae  juguhires,  indem  er 
vorher  einen  Bogen  nach  aljwarts  beschreibt,  sodass  diese  Oommunicatibn  eine  Art 
Syphon  bildet. 

IV.  Der  Sinus  cavern osus.  Dieser  ist  Binmiindungsgebiet  fiir  die  unteren 
Gehiruvenen  (besonders  raittlere  Cerebralvene),  ausserdem  aber  fiir  die  Venae  ophthal- 
micae  superiores  und  inferiores,  fiir  die  Venae  nasales,  auch  fiir  die  Meningealveuen 
ira  Keilbeingebiete.  Dieser  Sinus  entleert  sein  Bhit  in  die  Sinus  petrosi  und  commu- 
nicirt  mit  dein  Plexus  pterygoideus  vermittelst  der  vesalischen  Veue.  Das  gxosse 
Circulationsgebiet  der  oberen  und  unteren  Oerebralveuen,  also  das  System  der  oberen 
und  unteren  Sinus  ist  durch  mehrfache  Communication  in  Verbindung  gebracht  (durch 
die  Vena  cerebi-i  media,  die  Sylvische  Vene  und  die  Vene  nach  Lab  be).  Dadurch  ist 
im  reichlichen  Masse  fiir  Collateralkreislauf  gesorgt  bei  Verlegung  innerhalb  einzelner 
Grehirnvenen.  Vielleicht  ist  relativ  leichter  eine  Verlegung  an  der  Einmiindungsstelle 
der  Haupthirnvene,  niimlich  der  Vena  jugularis  ermoglicht,  woselbst  der  Sinus  in  den 
Bulbus  Venae  jugularis  im  Bogen  iibergeht,  deren  Wandungen  leicht  comprimiert 
werden  konnen. 


Liquor  cerebrospinal! s. 

Der  gauze  Raum,  welcher  zwischeu  Gehirn  und  iliickenmark  einerseits  und  Dura 
mater  anderseits  sich  befindet,  ist,  abgesehen  von  den  "weichen  Hirnhauten,  ausgefiillt 
durch  eine  klare  wasserhelle  Lymphfliissigkeit;  iiber  die  Ausbreitung  derselben  soil  nur 
eine  ganz  kurze  Uebersicht  hier  erfolgeo. 

Da  die  Hirnhaute  durch  offene  oder  zusammengelegte  Falten  von  einander 
getrennt  sind,  so  ist  zunachst  eine  Eintheiluug  der  Saftraume  in  Subdural-,  Subarach- 
noideal-  und  Subpialraurae  berechtigt.  Es  besteht  kein  Zweifel,  dass  diese  Raume 
durch  die  zarteu  Hirnhaute  hiudurch  in  normalen  Verhaltnissen  (wenn  auch  uicht  durch 
offene  Canale)  communiciereu,  sodass  der  luhalt  derselben  fast  identisch  ist. 

Die  Subarachnoidealraume  sind  am  weitesten  an  der  Basis  des  Gehirnes,  in  der 
Eissura  Sylvii,  unterhalb  des  Balkens  und  am  unteren  Rande  des  Kleinhirns  (Sinus 
subarachnoidealis  basalis  und  Cysterna  magna  cerebello  meduUaris).  Sie  sind  mit 
Endothel  bekleidet.  Der  gesammte  Subduralraum  steht  mit  dem  vierten  Ventrikel  und 
also  auch  den  Hirnhohlen  in  Verbindung  vermittelst  der  seitliehen  Buchteu  im  vierten 
Ventrikel  (L us chka)  und  durch  die  untere  Oeffnung  des  vierten  Veutrikels  (Foramen 
Magendi);  letztere  Oeffnung  ist  nur  beim  Menschen  (extrauterin)  vorhanden  und 
scheiut  durch  eine  normale  Dehiscenz  und  Atrophic  des  Gewebes  der  weichen  Gehirn- 
haute  bedingt. 

Entlang  der  Fissura  longitudinalis  des  Grosshirnes,  am  Seitenrande  des  Klein- 
hirnes,  auch  an  der  Spitze  des  Schlafelappens  finden  sich  zottige  Ausstiilpungen  der 
Arachnoidea,  welche  frei  in  die  Venensinus  hineinragen.  Diese  —  genannt  Pacchio- 
nische  Granulationen  —  stellen  also  directe  Communicationen  mit  den  Venensinus  dar. 
Der  Subarachnoidealraum  geht  auch  iiber  in  die  Spaltraume  der  Nervenscheiden  der 
Gehirn-  und  Riickenmarksnerven. 

Die  Lymphraume  der  zarteii  Hirnhaute  steheu  in  Verbindung  mit  den  perivas- 
cularen  oder  His'schen  Lymphraumen,  welche  durch  die  sogenannten  adventitiellen 
Lymphraume  (Virchow  und  Robin)  crganzt  werden. 

Von  den  perivasculiiren  Spalten  aus  sind  nach  Obersteiner  auch  jene  Spalten 
injicirbar,  welche  jede  Ganglienzelle  umgeben,  also  die  pericellularen  Raume.  Es 
durften  also  diese  Spaltraume  gowissermassen  als  die  Wurzeln  der  Lymphgefasse  und 
Lymphraume  im  Gehirue  angesehen  werden.  In  der  That  giebt  es  bei  Stauungen  des 
Liquor  cerebrosp.  nachweisbar  auch  cine  Riickstauung  und  eine  Erweiterung  der 
periyascularen  Raume.  Was  jedoch  die  Herkunft  der  Gehirnfliissigkeit  anlangt,  so 
scheint  diese  zum  grossen  Theil  von  den  Plexus  chorioideae  abgesoiulert  zu  werden. 
Der  Abfluss  des  Liquor  kann  sowohl  in  die  abfiihrenden  Venen  als  auch  nach  der 
Riickgi-atshohle  und  nach  den  Nervenscheiden  zu  eri'olgen. 
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Kiirze  Uebersiclit  iibcr  die  Bliii-  iiiid  Saftcirfiilalioii  iin  Odiiriie. 

Ks  hestelit  kein  Zweifel,  class  sowolil  die  jMeiif^e  des  arteriellen  uiid 
vi'iiiiscii  Rliites  ills  aiudi  die  dei-  Jjyini)lil1iissi{(keit  in  dcv  Schadelliohle 
rliytliiiiisclicn  .S(;liwaiikuii}^vii  uiitei'woiteii  ist.  Diesc  8cli\vaiikungeii 
werden  diu'cli  folgende  Momeute  beeiiiflusst: 

I.  Dui'cli  die  Systole  des  Herzens,  welche  die  gesammten  Artericn 
des  Gehiines  fiillt  mid  dadiircli  eine  ICxpaiision  des  GesammtgeLiiiK- 
bewirkt.  Dieseni  Kraftmoiiiente  siiid  wohl  die  belaiigTeichsten  Gebini- 
beweguiigeii  zuzusclireiben,  welche  syiiclironiscli  iiiit  deni  Herzen  vor  sicli 
gehen.  Wahrsclieinlicli  sind  die  Kriiiimiungen  der  Carotis  und  der  Vert>- 
bralis  sowie  die  Abbeugungcu  des  Rlutstroiiies  im  ('irculus  Willisii  Voi- 
riclitiingen,  welclie  den  Aiiprall  des  Blutes  mildern  und  reguliren. 

II.  Der  Einfluss  der  Atbmung.  Jede  Inspiration  saugt  da> 
Venenbliit  in  die  Thoraxliohle  und  bewirkt  dadurch  einen  Abfluss  desselbeii 
aus  dem  Gehirne;  umgekehrt  verhindei't  die  Exspiration  den  Zufluss  dc- 
Venenblutes  zum  Thorax,  wodurch  der  Abfluss  des  ^'enenblutes  aus  dem 
Gehirne  verzogert  und  vermindert  wird;  dadurch  wird  aber  eine  nacli- 
weisliche  bedeutende  Expansion  des  Gehirnes  bewirkt. 

III.  Es  bestehen  auch  rhythmische  Bewegungen,  welche  langsamer 
verlaufeii  und  als  Undulationen  oder  vasculare  Gehirnbewegungen 
bezeichnet  werden  (Traube,  Heriiig,  Mosso  u.  A.). 

IV.  Auch  andere  vasomotorische  Einfliisse  vermogen  direct 
Oder  auf  reflectorischem  Wege  Zusammenziehung  oder  Erschlaftung  der 
Gefasse  hervorzubringen  und  damit  das  Volumen  des  Gehirnes  sebr 
maclitig  zu  beeinflussen.  Nach  Biedl  und  Rainer'*  besteht  eine  eigene 
active  vasomotorische  Innervation  der  Gehirngefasse.  Gewiss  ist  aber 
auch  die  Gehirncu^culation  abhangig  von  der  Blutfiille  und  dem  Blui- 
drucke  in  anderen  Organen,  besonders  im  Gebiete  des  Splanchnicus,  weU  i 
letzterer  also  als  ein  Regulator  der  Blutcii'culation  im  Geldrne  auzi!- 
sehen  ist. 

V.  Sowie  die  Circulation  im  Schadel  iudii-ect  durch  den  Luftdruck 
beeinflusst  wird,  so  ist  auch  die  Korperlage  fiir  die  Blutfiillung  sehr 
ausschlaggebend.  Bei  Kopfsenkung  oder  wagerechter  Korperlage  ist  die 
Blutfiille  des  Gehirnes  hochgradiger  als  in  verticaler  Stelluug. 

Was  nun  die  Betheiligung  des  Liquor  betriift,  so  ist  dessen 
Druck  zunachst  abhangig  von  Production  und  Resorption,  ausserdem  aber 
hauptsiichlich  vom  Blutdrucke.  Sowohl  die  active  (arterielle)  Hyperaniif 
als  auch  die  venose  (passive)  Hyperamie  des  Gehirnes  erwirken  ein  Aii- 
steigen  der  Spannung  des  Liquors.  Dieser  letztere  ist  bestandigen  Druck- 
schwankungen  und  Verdrangungen  ausgesetzt.  Bei  Zunahme  des  intra- 
craniellen  Druckes  wird  einestheils  seine  Resorption  gesteigert,  anderer- 
seits  wird  er  aus  dem  Schadel  in  den  Riickgratskanal  verdrangt. 

Nach  Richet*^'  schwankt  im  normalen  Zustande  der  Druck  dc^'- 
Liquor  cerebrospin.  von  20 — 300  nmi  Wasser.  In  noi-malen  Verhiiltnisseii 
kommt  dem  Liquor  cerebrospin.  bei  den  pulsatorisclien  und  respiratorischeu 
Schwankungen  des  Blutgehaltes  im  Schadel  eine  vernuige  seiner  Beweglieh- 
keit  ausgleichende  uud  regulirende  Function  zu. 

Zuniichst  wird  durch  Zunahme  des  Gehirndruckes  A-on  den  Gefiisseu  i 
aus  auch  eine  starkere  Transfusion  des  Liquors  in  die  venosen  Sinus  • 
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bediiigt.  Bei  der  Fiilliing  der  Arterien  wird  aiisserdem  auch  ein  vermehrter 
Abfluss  des  \'enenblutes  bewirkt,  was  daraus  hervorgeht,  dass  der  Veiieii- 
piils  mit  (lem  arterielleii  sjiicliron  gefiinden  wiirde.  En  bleibt  also  imr 
eiiie  Eestquote  von  Liquor,  weldier  gewisserinasseii  als  iiberfliissig-er 
Scluideliiilialt  nach  dem  Siibarachiioidealraum  der  Riickgratsholile  imd 
auch  nach  den  Nervenscheiden  zu  entweiclien  kann.  Das  Hin-  und  Her- 
strouien  des  Li(iiiors  zwisclien  Schadel-  und  Ruckgratsliohle  wurde  am 
eino'chendsten  von  Fran^'ois-Frank '■'  eruirt.  Letzterer  Autor  hat  auch 
constatirt,  dass  bei  Verhinderung  des  regulirenden  Venenabliusses  der 
Liquor  allein  diese  Function  iibernimnit  und  in  gesteigerter  Menge  hin- 
und  herschwankt.  Albert  hat  auch  durch  die  geschlossene  Membrana 
occipito-atlantea  das  Zu-  und  Abfliessen  direct  beobacliten  konnen.  Ob- 
wohl  der  Liquor  cerebrospin.  nach  alien  Seiten  frei  communiciren  kann, 
so  herrschen  doch  an  verschiedenen  Stellen  der  Schadel-Riickgratshohle 
sehr  verschiedene  Druckhohen.  So  hat  Grashey  gefunden,  dass  der 
Druck  am  Schadeldach  gleicli  ist  —  13  cm  Wasser,  der  am  Foramen 
magnum  gleich  0,  der  Druck  am  unteren  Ende  des  Dui  alsackes  gleich 
-f-  60  cm  Wassers.  Zum  grossen  Theil  ist  hierbei  wohl  der  Umstand 
massgebend,  dass  der  Schiidelinhalt  indirekt  unter  dem  Einflusse  des 
Athmospharendruckes  steht. 

Nach  Bergmann'-  und  Cramer'"  kommt  fiir  die  Spannung  des 
Liquors  auch  uoch  die  Gewebsspannung,  besonders  die  Elasticitat  der 
Dui'a  mater  in  Betracht.  Diese  drei  Druckcomponen-ten  hat  M.  Pf  aundler^® 
separat  berechnet.    Er  fand: 

1.  fiir  den  fortgei)flanzten  Gefassdruck  (angiogenen  Druck)  '^Z,, 

2.  fiir  den  Druck  der  Fliissigkeitssaule  selbst  (hj^drostatischen 
Druck)  24 'V„ 

3.  fiir  die  Componente  der  elastischen  Gewebsspannung  8"/^. 
Bemerkenswerth  ist,   dass  die  Druckmessungen  des  Liquors  im 

Subarachnoidealraume  durch  viele  Autoren  vorgenommen,  jedoch  so  wohl 
beziiglich  des  Minimums,  als  des  Maximums  sehr  verschiedene,  divergirende 
Ergebnisse  brachten. 

Was  die  Verdrangung  des  Liquors  durch  die  jeweilige  Fiillung  der 
Blutgefasse  betrifft,  so  werden  nicht  nur  durch  die  Expansion  des  Gehirnes 
die  gTosseren  Lymphseeu  an  der  Basis  und  Riickseite  des  Gehirnes 
reducirt,  es  ist  vielmehr  anzunehmen,  dass  durch  Fiillung  der  kleineu 
Gefasse  und  Capillaren  auch  die  perivascularen  Lymphscheiden  (Robin) 
reducirt  und  zum  Theil  entleert  werden. 

Der  G eh  irii druck  (Gehirncompression,  Gehirnpressung). 

Wie  in  den  friiheren  Capiteln  geschildert,  entstammt  in  normalen 
Verlialtnissen  der  intracranielle  Druck  hauptsachlicli  dem  Blutdrucke. 
Derselbe  zeigt  bekanntlich  ein  rhytmisches  Ansteigen  und  Abfallen.  Die 
H(3he  des  Druckes  kann  an  dem  Liquor  cerebrospinalis  oder  am  Gehu^ne 
selbst  gemessen  wei-den.  Es  giebt  aber  sehr  viele  krankhafte  Processe, 
welche  den  geschilderten  Ausgleich  der  Druckverhaltnisse  verhindern 
und  sowohl  eine  Steigerung  des  Druckes  bewirken,  als  auch  den 
rliy  tmischen  Nachlass  des  Druckes  verhiiidern.  Diese Erkrankungen 
seien  hier  kurz  angefiihi-t. 

Handbuch  der  pathologisclien  Aiiatomie  des  Nervensystems.  26 
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J.  Die  Zniialiiiie  des  NcliiUleliiilialtes  an  sich  duicli  Neo])lasnien. 
Dieselbcu  hewii  kcii  die  X'eidiaiif^iiiig  der  (leliiiusubstanz  und  eiit/iiiidliclie 
Reaction  init  Veiiiiehi'uiifi-  des  Bindegewebes  und  der  Glia;  hiiufig-  audi 
Circulationsstorung  und  Oedem  in  der  Unige))ung  der  Neubildung.  Wenii 
die  GescUwulst  derart  postii't  ist,  dass  die  Circulation  des  Li(|Uors  l)e- 
liindert  ist,  was  besonders  von  der  liintei-en  fScliadelholile  aus  bewirkt 
wird,  dann  konimt  es  aucli  znr  Entwickluiig  eines  Hydroceplialus  intei-nus. 
(Siehe  dieses  Capitel!)  Bei  soldier  Zunalinie  des  Scbadelinhaltes  wild 
bei  Kindern  der  Schadel  exjiandirt.  Selbst  bei  15 — IBjalirigen  Individiien 
entsteht  ein  Auseinanderriicken  der  Scliiidelnalite.  Bei  erwachsenen  Indi- 
viduen  konnnt  es  zur  hocligradigen  \'erdiinnung'  der  gesanimtenBirnschadel- 
knochen,  stellenweise  sogar  zum  vollstandigen  8cliwund  der  Knoclienniassen. 
Das  Geliirn  selbst  zeigt  die  Wiiidnngen  in  oft  beschriebener  AN'eise  jilatt- 
gedriickt,  etwas  anamiscb  und  die  gi  ossen  Lyinphspalten  arm  an  Fliissigkeit. 

Es  ist  wolil  sicbei-,  dass  eine  Anzalil  von  Tumoren  nicht  nur 
medianisch,  sonderu  audi  toxiscli  wirkt  und  dadurdi  eine  Schwellung 
der  Geliirnsubstanz  veraiilasst. 

2.  Eine  iilinlidie  Wirkung  auf  die  Steigerung  des  Geliirndruckes 
wird  audi  bewirkt  durch  grosse  Blutergiisse  in  der  Geliirnsubstanz 
Oder  an  der  Gehirnoberflaclie,  besonders  deutlicli  ist  die  Compression  des 
Gesammthirnes  bei  den  niultiplen  Blutungeu,  welche  sofort  oder  allg-emacli 
an  eine  Schadelersdiiitterung  sidi  anschliessen. 

3.  Besonders  baufig  sind  es  entzlindlicbe  Vorgange  der  Meningen 
an  der  Basis  und  in  den  Hirnlioblen  (Meningitis  serosa  et  ventricularis), 
welcbe  niclit  nur  Scbwellung-  der  Gebirnsubstanz,  sondern  aucb  Hydro- 
cephalus bewirken  und  dadurch  eine  Compression  des  Gebirnes  vei-anlassen. 

4.  Sebr  liaufig  bewirken  die  thrombotiscben  Verlegungen  der 
grossen  venosen  Blutleiter,  trotz  der  mannigfachen  Anastomosen.  eine 
liocbgradig-e  Stauung  und  Transsudation,  welcbe  zu  partiellem  oder  all- 
gemeinem  Oedem  der  (4ebiriistibstaiiz  fiilirt. 

6.  Audi  die  ausgebieiteten  eiti'igen  und  nicht  eitrigen  Entziindungen ; 
der  Gebirnsubstanz  selbst  bewirken  neben  den  entziindlichen  Producteu 
auch  in  den  entternteren  Bezirken  namhafte  Oedeme,  welcbe  zu  einer 
Zunalime  des  Gehirndiuckes  fiihren. 

6.  Eine  Zmiahme  des  Geliirndruckes  kann  auch  in  jenen  interessanten 
aber  seltenen  Fallen  zum  Tode  fiihren,  wo  selbst  die  Gebirnsubstanz  an 
sich  eine  iibermassige  Vergrossei'ung  erfahrt,  welche  im  Missverhaltnisse 
stelit  zur  Capacitat  des  Schadels:  eine  Hypertrophia  cerebri. 

Diese  wird  von  Rokitansky ''^^  als  eine  primare  und  substantive 
Erkrankung  bezeichnet.  Die  Hypertrophie  des  Hirnmarkes  besteht  in 
der  Massenzunahnie  von  sdileimartiger,  von  zarten  Kernen  durchsetzter 
Bindesiibstanz.*)  Hiermit  stimmt  besonders  die  eigenartige  Veranderung 
der  Consistenz  des  hypertrophiscben  Gehiriimarkes  zusammen.  Die  letztere 
entspricht  dei-  Elastizitat  eines  massig*  dichten  schwellenden  Teiges. 
Rokitansky -'^  beschreibt  dieselbe  makroskopisch  folgenderinassen: 
„Beim  Aufscblitzen  der  Dura  mater  ninimt  man  eine  Schwellung  des 
Gebirnes  Avahr,  sodass  man  hierauf  Miilie  hat,  das  Schiiddgewolbe  wieder 
anzupassen.    Die  sammtlichen  Hirnhaute  sind  auffitllig  diinn||.  die  harte 

*)  Es  gicbt  uber  auch  reine  Hypcrplasion  des  Goliirns. 
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Hiriiliaut  insbesondere  /art,  iiiit  blassrotliiiclier  Farbuiig  durchsclieineiid, 
die  iinieren  Hiiuliaute  liegen  iiinig  der  Dm-a  mater  sowie  audi  der 
iimereu  (lehirnobertlaclie  an.  Sie  entbehren  augeiischeinlich  der  so  ge- 
wiilinliclien  Infiltration  des  Gewebes  der  Pia  mater  und  der  der  freien 
Flaclie  der  Araclmoidea  xAikommenden  Befeudituiig,  sie  sind  trocken, 
dabei  ilire  Gefasse  blutleer  nnd  platt.  Die  GrossliirnUemispharen  erscheinen 
auf  den  ersten  Anblick  g-i'oss,  ihre  Windung-en  sind  aneinander  gedrang't 
und.  abgeplattet,  die  Fiirdien  zwisdien  ibneu  kaum  keinitlidi.  Das  Mark- 
lager  der  Heniispliaren,  welches  an  Masse  und  Yolumen  zngenommen  hat, 
ist  dabei  blass,  anamisdi,  ein  Umstand,  welcher  diesen  Befund  von  dem 
hyperamisdien  Hirnturgor  untersdieidet." 

Bei  Kindern  kommt  es  ziir  Vergrosserung  des  Schadels,  weldie  der 
Form  nacli  der  hydrocephalisclien  Erweiterung  gieicht. 

Die  Hirnhypertrophie  kann  angeboren  sein.  Gewohulich  entsteht 
sie  in  der  Extrauterinperiode  und  zwar  in  der  Kinderzeit,  in  der 
Pubertatszeit  und  selbst  im  reifen  Mannesalter.  Oft  sind  damit  einher- 
gehend  Ehachitismus,  Zwergwuchs,  hypertrophisdie  Entwickelung  der 
Lymphdriisen,  mangelhafte  Involution  der  Thymusdriise.  Der 
Sdiadel  ist  dabei  anffallig  diinn,  bis  zum  Auftreten  von  Liidven  an  den 
Orbitaldecken,  in  der  Siebbeinplatte,  an  der  Decke  der  Keilbeinhohlen, 
besonders  aber  am  Sdiadeldach.  Es  scheint  iibrigens  sidier  gestellt, 
dass  es  auch  partielle  Hypertrophien  einzelner  Hirntheile  giebt. 

In  einem  Falle  von  Gehirnhypertrophie,  welcher  ein  en  23jahrigen 
gracilen  Jiingling  betraf,  fand  ich  alle  Geliirntheile  gleichmassig  vergi'ossert. 
Das  Gesammtgewicht  betrug  2000  gr,  davon  das  Kleinhirn  sammt  Pons 
und  Medulla  oblongata  225  gr.  Der  Schadel  allorts  hocligradig  verdiinnt, 
am  ganzen  Schadeldache  papierdiinn.  Der  Schadel  war  sehr  wobl  formiit. 
bis  auf  den  fast  senkrecht  abbiegenden  Olivus.  In  diesem  Falle  war  die 
Thymusdriise  erhalten,  derTruncus  thyreoideus  entsprang  von  der  Vorder- 
seite  der  Arteria  anonyma  und  gab  zwei  relativ  grosse  Thymusarterien  ab. 
Ausserdem  waren  beide  Nebennieren  in  einen  Hohlraum  verwandelt. 

7.  Viel  weniger  klargestellt  ist  jene  Form  der  Gehirncorapression, 
welche  durch  arterielle  Drucksteigerung  in  den  Hirngefassen  an 
sich  zur  Hyperamie,  zu  gesteigerter  Transsudation  fiihrt. 

Das  acute  congestive  Hirnoedem  (Huguenin  -").  Diese 
Hyperamieu  mit  Compression  des  Gehirnes  wurden  besonders  bei 
Kiiidern  wahrgenommen  und  studirt.  Allerdings  ist  bei  Kindern  das 
(Jerebrospinalsystem  iiberhaupt  blutreicher  (Billard),  und  beim  Schadel 
des  Kindes  kommt  auf  etiie  Raumeiuheit  normaler  AA'eise  mehr  Gehirn- 
snbstanz  als  T)ei  Erwachsenen  (Weissbach).  Derartige  active  Oon- 
gestionen  des  Gehirnes  sind  nach  dem  Tode  meist  nicht  nachweisbar 
und  miissen  zumeist  durcli  eine  „pathologische  Anatomie  des  Lebenden" 
eruirt  werden.  Nach  Huguenin-"  weicht  das  anatomische  Bild  des 
congestiven  Hii-jioedems  w^enig  ab  von  der  seriisen  IMeinngitis.  Die  ur- 
spriingliche  Ursache  der  Hirndrucksteigerung,  die  Hyperiimie,  ist  nicht 
mehr-  nadiweisbai-,  dagegen  platte  Windungen,  eng(i  Furchen,  geringe 
Coiisistenz  und  iibermassige  Durchfeuchtuug  der  Gehirnsnbstanz.  " 

Dabei  wdrd  hervorgehoben  die  geringe  oder  fehlende  Answanderung 
weisser  und  rother  Blutkiirperchen,  wie  selbe  bei  der  Meningitis  vor- 
kommen.    Auch  bei  Erwachsenen  werden  acute  Ergiisse  angeiunnmen, 
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welclic  von  einer  inteiisiven  artei-ielleii  Hyperamie  begleitet  sind  und  mit 
den  kliiiisclien  Symptornen  des  (jehirndruckes  einliergehen  (Nothiiagel 
Hug  II  en  in  -"). 

Es  darf  iiicht  verscliwiegen  werden,  dass  andere  Autoreii,  z.  \i. 
Boenningliaus  bestreiteu,  dass  eine  fluxionare  Hyperamie  oder  betracht- 
licli  verstiii'kte  Herzactioii  zu  eiiieiii  totliclieii  Gehirndi'uck  fiilii-eii  kanu. 

In  nenerer  Zeit  haben  abei'  die  Versuche  von  Spina  und  J-Jiedl 
experinientell  nacligewiesen,  dass  durch  maclitige  .Steigerung  des  arteriellen 
Blntdruckes  einerseits,  bei  Lasion  des  oberen  Halsmai'kes  andererseits, 
eine  liocbgradige  Expansion  des  Gesanimtgeliirns  zu  Staude  kommt. 
Zur  Steigerung  des  Blntdruckes  wurden  Injectioneu  von  Nebennieren- 
extract  verwendet,  aber  aucli  Compression  der  Aorta  descendens  oder 
meclianisclie  und  elektrische  Eeiznng  der  Oblongata.  Die  genannten 
Autoren  sehen  im  verlangerten  und  im  Halsmark  eiu  gefassverengerndes 
Centrum  flir  die  Geliirugefasse.  Jedenfalls  fallt  mit  der  Durcbsclineidung 
des  Halsmarkes  ein  scliiitzender  Regulator  fiir  die  Gehirnblutcirculation  aus. 

Sehr  interessant  ist  die  Thatsache,  welche  aber  Eokitausky, 
patliol.  Anatomie  1853,  berichtet,  dass  im  Gefolge  von  Druck  auf  die 
Medulla  oblongata  und  bei  Dislocation  der  beiden  ersten  Halswii'bel  eine 
allgemeine  Anscbwellung  der  Geliinisubstanz  entsteht.  In  diesen  Fallen 
sclieint  also  die  Erweiterung  der  arteriellen  Gefasse  mit  gleicbzeitiger 
Blutdrucksteigerung  die  Ursache  der  Volumsvermebrung  des  Gehirns  zu 
sein;  Spina  spricht  geradezu  von  erectilen  Apparaten  fiir  die  starkere 
Blutfiillung  des  Gehirns. 

Es  lasst  sick  niclit  leugnen,  dass  auch  im  kranken  mensclilichen 
Korper  die  Bedingungen  fiir  arterielle  Gefasserweiterung  und  Blutdruck- 
steigerung gegeben  sind,  und  weiterbin  ist  es  zweifellos,  dass  in  solchen 
Verhaltnissen  auch  der  Liquordruck  und  der  Gehirndruck  eine  hoch- 
gradige  Steigerung  erfahren.  Die  Zunahme  des  intracraniellen  Inhaltes, 
welcher  Ursache  sie  auch  entstamme,  wirkt,  wie  geschildert,  verandernd 
auf  die  Form  des  Gehirnes,  doch  hat  entsprechend  den  physikalischen 
Grundgesetzen  weitaus  die  Mehrzahl  aller  Forscher  die  Hh-usubstanz 
selbst  fiir  incrompressibel  erklart  und  festgestellt,  dass  bei  Druckzunahme 
der  bewegliche  Schadelinhalt  es  ist,  welcher  verdrangt  wird.  Zu  diesem 
Inhalt  gehoren  die  Lymphtliissigkeit,  das  Blut  in  den  Venen  und  in  den 
Capillaren.  Bei  jugendlichen  Individuen  kommt  es  wie  erwahnt  zu  nam- 
hafter  Erweiterung  des  Hirnschadels ;  bei  Erwachseuen  wird  eine  hoch- 
gradige  Verdiinnung  und  selbst  Durchlocherung  des  Schadels  bewirkt. 

Die  Lehre  von  Adamkiewicz  ',  dass  die  Gehirnmasse  compressibel 
sei,  wurde  von  vielen  Autoren  (Bergniann  -  und  anderen),  in  letzter  Zeit 
von  Grashey'''^  widerlegt. 

Bei  den  verschiedenen  Compressionen  des  Gehiras.  besondei-s  aber 
bei  solchen  durch  Tumoren  wird  auch  Schwelluug,  venose  Hyperamie 
und  schliesslich  Atrophie  an  der  Papille  des  Sehnerven  und  auch  in  den 
Ausbreitungen  des  Gehorsnerven  (Labyrinth)  und  Geruchsnerven  gefunden. 

In  22  Fallen  von  Tumoren  der  Grosshirnhemispharen  fand  Oppen- 
heim  nur  4  mal  das  Fehlen  der  Stauungspapille.  Wetzel  con- 
statirte,  dass  unter  43  Fallen  von  Kleinhirntumoren  7  mal  die  Stauungs- 
papille fehlte.  Letztere  kann  iibrigens  auch  bei  den  ex])erimentell  er- 
zeugten  Drucksteigerungen    in    acuter  Weise  hervorgerufen  werden. 
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lYotzdem  darf  uicht  unerwalint  bleiben,  dass  namhafte  Autoreii  (Leber, 
Elsclinig  in  dieseii  Scbwelliing-eii  uicht  die  Folge  einer  .Stauung 
nacli  der  Nervenscheide  des  Opticus  zu,  sondern  das  Symptom  eiuer 
toxisclieii  Nerveuentziindung  erblicken. 

Es  wurde  audi  iu  iieuerer  Zeit  wiederholt  constatirt,  dass  bei 
Rauiubeeugung  im  Scliadel  in  verscliiedenen  Ruckeumarksniveaus  die 
Hinterstrange  und  hiuteren  Wurzeln  degenerirten  (Scarpatetti, 
Mayer-**,  Dinkier,  Pick u.  a.).  Auch  diese  Veranderungen 
wurdeu  nur  von  eiuzelnen  Autoren  (Mayer")  auf  Drucksteigerung  und 
Stauung  bezogen,  wahrend  andere  Untersucher,  insbesondere  Ursin 
diese  Veranderuug  als  Neuritis  in  Folge  von  Intoxicationsvorgaugen  und 
Ernahrungsstorungen  ansehen . 

Allgemeiue  Aiiatomie  des  Gehiriioedems. 

Es  soil  liier  versucht  werden,  jene  allgemeinen  Veranderungen  der 
Gestalt  und  Structur  zu  scMldern,  welche  das  Gehirn  bei  den  so  ver- 
schiedenartigen  Formen  des  Oedems  anatomisch  darbietet.  Das  Gehii'n 
Oder  die  odematose  Geliirnpartie  zeigt  bedeutende  Scliwellung  und  Volums- 
zunahme,  die  sicli  schon  beim  Aufheben  des  knochernen  Sclmdeldaches 
benierkbar  macht.  Um  dies  besonders  klar  ei-siclitlicli  zu  machen,  empfielilt 
sicli  die  Obductionsmetliode  nacli  F.  Marchand-".  Dieselbe  besteht 
darin,  dass  das  Gehirn  im  Schadel  belassen  wird  und  durch  einen 
Horizontaldurchschnitt  (siehe  Abbildung  80)  in  einem  Niveau  abgekappt 
wird.  dass  schon  die  Veutrikeln  eventuell  die  basalen  Ganglien  getroffen 
shid.  Die  Dura  mater  ist  gespannt,  f euchtglanzend ;  die  Arachnoidea 
wenigstens  stellenweise  stark  gequollen,  bei  den  entziindlichen  Formen 
ist  sie  getriibt,  was  sich  besonders  entlang  des  Verlaufes  grosserer 
Venen  geltend  macht.  Die  Pia  mater  ist  hydropisch,  bei  entziindlichen 
Fallen  stark  blutreicli  und  infiltrii't.  Der  Liquor  des  Subarachnoideal- 
raumes  lasst  desgleichen  die  Art  des  Oedems  erkennen.  Er  ist  meist 
vermehrt,  im  Gegensatze  zum  Befunde  von  Tumoren.  Bei  nicht  ent- 
ziindlichen Fallen  ist  er  wasserhell,  bei  entziindlichen  Vorgangen  getriibtj 
bei  Complication  mit  Blutungen  mitunter  blutig  verfiirbt  (letztere  That- 
sache  kann  mitunter  in  vivo  durch  die  Lumbalpunction  constatii't  werden). 

Das  Gehirn  selbst  hat  an  Yolumen  betrachtlich  zugenommen, 
was  besonders  bei  der  Marchand-Methode  (siehe  oben)  und  bei  einseitiger 
Oder  herdweiser  Schwellung  ersichtlich  gemacht  werden  kann.  Die 
Windungen  sind  verbreitert,  gegen  die  Innentlache  des  Schadeldaches  zu 
abgeplattet,  wodurch  die  Furchen  seichter  und  schmaler  werden.  Die 
Gehirnsubstanz  ist  bei  uncoraplicirten  Fallen  hochgradig  anamisch. 

In  geringen  Graden  fallt  nur  eine  ungewohuliche  Feuchtigkeit 
(U'v  Dui'chsclinittsflachen  und  seroser  Glanz  auf. 

In  hoheren  Graden  wird  die  Substanz  teigig,  die  Farbe  matt  bis 
sclmiutzigweiss.  In  hochsten  Graden  kommt  es  zur  Zerstorung  der 
(ieliirntextur  und  zur  Verwandlung  in  einen  lichten  lockeren  Brei.  Auch 
die  basalen  Theile  ersclieinen  plattgedriickt,  insbesondere  der  Pons;  wie 
schon  bei  der  Vehinderung  durch  Hydrocephalie  geschildert  wurde,, 
werden  auch  die  exponirtesten  Kleinhirntheile,  niimlich  die  Tonsillen,  in 
das  Foramen  magnum  des  Hiutei-hauptloches  hinabgedrangt  (Ohiari*). 


(i.  Antdii. 


Die  (idenuitOse  Dm-chti-ankuiig  der  J-linisiibstaiiz  heschi-aiikt  sicli  keiiies- 
wt'H's  anf  die  stiirkei-i!  I^'iillinig  dei'  l^yiiiplisclieideu,  soiidei-ii  sie  fiiidet  der 
Haiiptsaclie  iiacli  in  der  Neiirof^^lia  statt  (Marcliand'").  Jedeiifalls  werden 
die  iNerveiit'aserii  siclitlicli  ausciiiaiider  gedraiigt.  und  gelockert. 

Durch  das  Oedem  selbst  wird  der  Venenblutal)f hiss  veriiiindert 
inid  dadurch  neiier  Arilass  ziir  Hiriischwelluiig  geoeben.  Grashey liat 
ge<>eiiiiber  Bei'g  inaiiii  -  nac]ig-ewi(!seii,  dass  dabei  iiiclit  die  Capillaren, 
soiiderii  die  Veneii  an  der  Kiiitrittstelle  in  die  Sinus  comprimii  t  werden. 

l^iS  scheint  aber  audi,  dass  auch  die  Verbindungstelle  des  Sinus 
sigmoideus  niit  der  Vena  jugularis  bei  odematoser  Schwellung  comprimii-t 


Figiir  80. 

Einseitiges  Grehiriioedem.   Nach  dein  Schiiitte  von  Maixliand. 


werden  kann,  da  liier  eine  divertikelartige  Erweiterung  der  zarten  Venen- 
wand  sicli  findet  und  die  syphonartige  Anoi-dnung  dieser  Mihidungsstelle 
zu  einer  Stauuug  des  Venenblutes  pradestinirt. 

Allgemeine  Stnictiirveran(lennig:en  bei  Oedein. 

Diese  konnen  das  Gehii-n  sowolil  in  toto  betreft'en,  als  auch 
in  der  Umgebung  von  Kntziindungsberden  und  von  Tunioren  vorgefunden 
werden.   Letztei'e  Foi'nien  werden  als  ooUaterales  Oedeiu  bezeiclinet. 

Als  aui^alligster  Befund  ist  zunachst  anzufiiliren  die  Erweiterung 
der  Gliariiunie,  welche  ein  weitmaschiges!  Netz  darstelh^i  und  nielir  oder 
minder  zalih-eiche  Leukocyten  enthalten.    Desgieichen  sind  die  Lyui])li- 
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riiuiuc  uiii  die  Gefasse  hernm  imd  die  Spalten  zwischeii  Gefasswand 
imd  Adventitia  (Robin)  liochgradig-  auseinander  gedriliig-t,  wobei  es 
keiueswegs  zii  einer  veniielirten  ZellemigTation  kommeii  imiss.  Da  beim 
Durc'lisclniitt  die  Fliissigkeit  zuiii  grosseii  Tlieil  sicli  entleert,  siiid  alle 
diese  Hiiiime  iiiiter  dem  lAfikroskop  leer  zn  Hudeii,  iiur  in  eiiizeiiien  Fallen  hat 
J.ewy-  '  niittelst  der  Osniiumnietliode  albnniinose  Exsudate  nacligewiesen. 
Uiese  Befunde  lassen  sich  in  der  Eegel  intensiver  in  der  weissen  Snb- 
stanz  nacliweisen,  doch  ist  andi  die  grane  iSnbstanz,  besonders  die 
Geliirnrinde  dabei  betheiligt.  A\s  nacliste  Folge  einer  solclien  Scliwellnng 


a     a'         l>  I)'  c     J    e  /'  c  d 


 sP 


Figur  K 1 , 

a  Ganglien-Zelle  in  Degeneration  begriften.  a'  Erweiterter  perireH.  Raum  6  Degenerirte  Zelle 
ohne  Kern  und  Kernkorperchen.  h'  Erweiterter  pericell.  Raum  mit  Kornchenzelle  c  Adventit. 
Lyinphraum  mit  KornclienzeUe.  d  Perivascul.  Lymphraum.  e  Kornchenzelle.  /'  Perivasoul.  Glia- 
wall.   g  Normale  Ganglienzelle.   h  Gliazellen  ohne  Kern  und  Kernkorperchen.   i  Gut  erhaltene  Glia- 

zelle.    I  Marksubstanz. 


werden  in  frischen  Fallen  Quellnngerscheinungen  im  Parencbj^me, 
sowolil  an  den  Ganglieiizellen,  wie  an  den  Nervenfaserii  constatii't.  Die 
Axencylinder  werdeu  verdickt,  knotig  und  gewnnden.  Besonders  rasch 
ist  die  Markscbeide  in  Myelintropfchen  zerflossen.  Im  weiteren  Verlaufe 
koninit  es  audi  zum  Zerfalle  der  Markscbeide  und  der  Axencylinder  init 
nachfolgender  Degeneration.  Auch  die  Gliafasern  konnen  zerfallen 
und  es  koninit  stellenweise  zum  Auftreten  grosserer  Spaltraume  und 
-Hohlenl)ildungen.  Der  formlose  Inbalt  soldier  Raume  bestelit  tbeils 
aus  Zerfallspi'oducten  des  Gewebes,  zum  Tlieil  audi  aus  geronnener 
Lympbe. 

Wie  Scbmauss'"  bei  Oedemen  des  Riidceimiarks  denioiistrii'te, 
kommt  es  zu  lierdweiser  Ansammlung  bomogener,  geronnener  Massen, 
weldie  die  >Stelle  des  zerfallenen  Gewebes  einnehmen. 
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Audi  die  Gaiiglienzelleii  zeigen  selir  charakteristische  Befuiide. 
Die  Pencelluliln-auiiie  (Obersteiiiei-''-)  sind  hocligradig  erweitert.  Die 
Zelleii  selbst  sclieiueii  gegeii  diese  serose  Durclitrankiiiig  liocligradig 
empfiiidlich  zii  seiii.  Man  tiiidet  dieselbeii  in  friscliei'en  Stadieji  lioniogen 
gequollen.  Hauiig  konunt  es  zn  Vacuolenbilduiig  und  Ausstossung 
des  Kernes.  Letztei  er  sclieint  resistenter  zii  sein,  da  ei-  selir  hanfig  in 
seinen  Conturen  nocli  intact  ist,  wahrenddeni  ini  Zellrauni  nur  zerfallene 
und  zerfallende  Reste  des  Zellleibes  zu  finden  sind.  Mittelst  der  Nissl- 
Farbung  findet  man  ausser  wohlerlialtenen  Zellen  ganze  Gruppen,  welche 
wie  liomogene  Tropfen  glasig-diffus  die  Zellraume  ausfiillen,  mituntei-  nocli 
einen  Kernrest  erlialten  zeigen,  liaufig  aber  vollig  anujrpli  sind.  Besonders 
giinstig  werden  durcli  die  Scarpatetti'"'-Methode  (Hamatoxylin)  die  ab- 
sterbenden  Zellen  von  den  besser  erbaltenen  distinguirt.  Erstere  sind 
nacli  dieser  Farbereaction  gelbbraun  entfarbt,  wahrenddeni  die  riistigen 
Zellen  iliren  blanen  Farbenton  belialten. 

Nacli  Zerfall  der  Ganglienzellen  werden  die  Zellraume  leer  gefunden 
Oder  mit  geringen  Detritusresten  erfiillt.  Es  ist  kein  Zweifel,  dass  diese 
Veranderungen  intra\dtal  vor  sich  gingen,  wofur  schon  die  stellenweise 
lutactlieit  einzelner  Zellgruppen  spricht.  Schmauss*^  bat  iibrigens  als 
Beweis  dafiir  ausgewanderte  Kornchenkugeln  in  den  Lj^mphscheiden  der 
Blutgefasse  nachgewiesen.  Es  konimt  also  bei  langerem  Oedem  zur 
Degeneration  und  Zerfall  sowohl  der  Nervenfasern,  als  aucli  der  Zell- 
elemente  des  Parencliyms. 

Das  Aufti-eten  von  Kornchenzellen  darf  als  Nacliweis  einer  Resorption 
von  Zerfallsproducten  gedeutet  werden.  Bei  bochgradigem  Oedem  ver- 
bleibt  scliliesslich  ein  weitmaschiges  Gewebe  von  gequoUenen  Gliafaseru 
mit  Leukocyten  iibrig. 

Beim  Stauungsoedem  findet  sich  eine  pralle  Fiillung  der  Yenen 
und  Capillaren.  Makroskopisch  zeigt  ein  solches  Gehirn  eine  bliiulich- 
rothe  V erf arbung. 

Beim  entziindlichen  Oedem  tritt  bekanntlich  eine  lebhafte  Be- 
theiligung  der  Gefasswandung  dazu.  Diese  geht  einher  mit  ^^'ucherung 
der  Endothelien,  vielleicht  auch  vermehrter  Absonderung  diu-ch  dieselben 
und  macht  sich  in  typischer  Weise  durch  vermehrte  Zellemigration 
bemerkbar.  Aehnliche  Veranderungen  werden  durch  die  Wlrkung  toxischer 
Substanz  hervorgerufen  (toxisches  Oedem). 

Wie  schon  erwahnt,  ist  das  einfache  Oedem  mitunter  der  Vorlaufer 
eines  entziindlichen  Processes. 

Specie  lie  I  'oruieii  des  Uehiriioedeius. 

Es  obliegt  minmehr,  die  speciellen  Formen  der  Gehirnerkrankungeii 
kui'z  zu  schildern,  bei  denen  das  Hirnoedem  hervorragend  in  den  \'order- 
grund  tritt. 

Wir  konuen  zunachst  mit  Huguenin-"  i.  entziindliche  und  II.  nicht 
entziindliche  Oedeme  untei'scheiden. 

I.  Die  entziindlichen  Oedeme  der  (lehirnsubstanz  sind  wohl  stets 
wegen  der  engen  Beziehungeu  des  meningealen  Gefassbezii-kes  zum 
cerebralen  vergesellschaftet  mit  entziindlichen  Vorgiingen  in  den  Hirn- 
hauten. 
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a)  Die  Meningoencephalitis  serosa.  Diese  tritt  meist  acut, 
wahrscheinlicli  aucli  chronisch  auf.  Der  Entziindungsprocess  am  Gehirne 
ist  weniger  auffallig  als  der  an  den  Meningen,  meist  ist  die  Geliinisubstanz 
anamiscli  nnd  zeigt  alle  Grade  einer  serosen  Exsudation.  Die  aus- 
wandernden  Leukocyten  sind  in  den  meisten  Fallen  nachweisbar.  In 
den  Veutrikehi  ist  der  Liquor  mitunter  vermindert.  In  weiter  gedielienen 
Fallen  sind  neben  Diastase  der  Lymphgefasse  und  der  Anhaufung  von 
Eundzelleu  um  die  Gefasse  auch  die  nervosen  Elemente  verandert;  es 
komrat  zu  AufqueUung  und  Zerfall  derselben,  schliesslicli  zum  Auftreten 
von  KornchenzeUen.  Diese  Erkrankung  kann  sich  wieder  zuriickbilden, 
Oder  aber  es  tritt  unter  Hirndruckerscheinungen  der  Tod  ein. 

Von  vielen  Autoren  (Rokitansky  Bamberger,  Boenninghaus* 
n.  a.)  wii'd  mitgetheilt,  dass  diese  serose  Entziindung  und  ScbweUung 
aucli  den  Beginn  einer  allmahlich  sich  entwickelnden  eitrigen  Meningo- 
encephalitis bilden  kann. 

b)  Die  Meningitis  serosa  interna  ventricularis.  Diese  Er- 
ki'ankung  wui-de  schon  bei  den  Ependymerkrankungen  sowie  im  Capitel 
Hydi'ocephalus  geschildert.  Die  Hauptveranderungen  betreften  hier  die 
Tela  chorioidea  sammt  den  sie  bedeckenden  Epithellagen  und  die  Plexus, 
welche  entziindlich  gerothet  und  geschwoUen  erscheiuen.  Letztere  Theile 
sind  zweifeUos  Organe,  welche  zum  Theil  die  Absouderung  des  Liquors 
besorgen,  welcher  auch  hochgradig  vermehrt  erscheint  und  einen  Hydro- 
cephalus internus  veranlasst.  An  den  Wandungen  der  Ventrikel  und 
stellenweise  nahe  denselben  verlauft  die  Vena  magna  Galeni,  welche  bei 
ihren  zarten  Wandungen  leicht  eine  Compression  erfahren  kann.  Ausser- 
dem  aber  betheiligen  sich  bei  entziindlichen  Vorgangen  im  Ventrikel 
auch  das  Ependym  und  das  darunter  liegende  Gewebsstroma.  Bei  der- 
artigen  Entziindungen  kann,  wie  oben  angefiihrt,  auch  leicht  die  Com- 
munication mit  dem  IV.  Ventrikel  und  mit  dem  Subarachnoidealraum 
aufgehoben  werden,  wodurch  an  und  fiir  sich  eine  Steigerung  des  Gehirn- 
di-uckes  und  Compression  einzelner  Venen  veranlasst  werden  kann. 

Auch  diese  Erkrankung  kann  oft  das  Vorstadium  einei-  eitrigen 
Entziindung  abgeben;  mitunter  ist  sie  Theilerscheinung  einer  allgemeinen 
Meningitis.  Nach  einzeluen  Autoren  (Rind f lei sch,  Boenninghaus'*) 
ist  die  Meningitis  ventricularis  niemals  eine  primare  Erkrankung,  sondern 
beginnt  vielmehr  in  den  ausseren  weichen  Hirnhauten  und  setzt  sich  per 
continuitatem  auf  die  Pia  der  Ventrikel  fort.  Von  Boenninghaus* 
wird  fiir  diese  Auffassung  auch  geltend  gemacht,  dass  in  den  ausseren 
Raumen  der  Entziindungsprocess  viel  fortgeschrittener  erscheint,  als  in 
den  Ventrikelraumen.  Weiterhin  zeigt  dieser  Autor  an  der  Hand  reichlicher 
Casuistik,  dass  meist  erst  bei  laugerer  Dauer  es  zu  namhafter  Ansammlung 
von  Liquor  und  Ausdehnung  der  Ventrikel  kommt. 

.Tedenfalls  vermag  der  einmal  gesetzte  serose  Erguss  in  den 
Ventrikeln  auch  ohne  Entziindung  durch  Verlegung  des  Aquaeductus 
8ylvii  und  durch  die  Pression  der  Vena  Galeni  eine  Steigerung  neuer- 
licher  Ansammlung,  also  einen  progressiven  Hydrocephalus  zu  bewirken. 

c)  Apoplexia  serosa.  Es  giebt  Falle  von  acutem,  serosen  Gehirn- 
erguss,  welche  rasch  unter  Hirndruckersclieinungen  zum  Tode  fiihren. 
Diese  Krankheit  chai-akterisirt  sich  durch  folgenden  Obductionsbefund 
(Rokitansky):  es  findet  sich  seroser  Erguss  im  Sacke  der  Arachnoidea 
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uud  iiu  (jie\N'el)e  tier  J'ia;  weitei'liiii  sei'osei-  Krg'uss  in  dem  Pareiicbyiu 
des  (icliinis,  also  eiii  Oodeiu  dw  (jloliii'iisiibstaiiz.  Das  Weseii  diesw 
Xraiikheit  ('iits])i'aciie  also  (diier  durcli  Hyperiimie  j^ffreljeiien  acntoii 
'rraiissudatiou  von  Serum  in  ^^riisserei-  Menj^'e. 

Die  Hereclitig-nnj4'  einei-  eit^enen  solclieii  Kranklieitst'oi-ni  wuide  imi- 
dann  anerkannt,  weim  es  j>elan<^e,  alh;  ni(){.''lic.lien  I'l'sadien  in  den  iilji  igeii 
lv()i'])eror<>anen,  weit(irliin  anderweitige  (^eliinieikiankungen  nnd  \'er- 
git'tung'en  auszuschalten. 

Kokitansky  iiusserte  siclj  selir  /ni-iicklialtend,  Hugnenin  '" 
direct  ablelinend  uber  die  Existenz  einer  schiirfer  fass1)aren  Ki-anklieits- 
form  der  Apoplexia  serosa.  Walirsclieinlicli  ist  diese  Krkianknng  znin 
grossen  Tlieile  identisch  mit  den  zAvei  eben  angefiilnten  entziindlicli 
serosen  Krkrankungen  des  Gehirns. 

d)  Der  VoUstandigkeit  lialber,  wenn  audi  in  anderen  Al)S(-]initten 
sclion  beliandelt,  muss  jene  Geliirnscliwellung  liier  erwalint  wei'deii. 
welclie  als  hervorragende  Begleiterscheinung  der  eitrigen  und 
niclit  eitrigen  Gehirnentziindung  (Encephalitis)  regelniassig  auftritt. 

Wie  ich  in  einem  Falle  constatiren  konnte,  bleibt  dieses  Oedeiii 
des  Geliirns  in  lioliem  Masse  auf  eine  Heniisphare  Ijeschrankt  und  pei- 
sistii't  aucli  einigermassen,  wenn  es  zu  einer  Abkapselung  des  Abscesses 
gekommen  ist. 

Nicht  entziiiidliche  Oedeme. 

A.  Das  congestive  (fluxionare)  Gehirnoedem. 

Es  giebt  besonders  im  Kindesalter  acute,  wie  es  sclieint  active 
Steigerung  des  Blutgelialtes  (congestive  Wallungen)  in  der  Scliadelliohle. 
welclie  zu  odematoser  Transsudation  in  das  Centralorgan  und  liaufig 
unter  Hirndruckersclieinungen  zum  Tode  fiihren. 

Der  Obductionsbefund  ist  allerdings  ein  derartiger,  dass  die  Unter- 
scheidung  von  der  Meningoencephalitis  serosa  selu'  schwierig  ist  und  von  | 
einzelnen  Autoreu  gar  nicht  anerkannt  wird  (B o enningh aus  Vielleiclit 
handelt  es  sich  auch  hier  um  den  Beginn  einer  markanten  Entziindimg 
Oder  Vergiftung,  welche  vor  der  vollen  Entwickelung  zum  Tode  filhrte.  ^ 

Die  Steigerung  des  arteriellen  Blutdruckes  alleiu  scheint  nach  « 
Cohnheim"  in  anderen  Organen  an  sich  niemals  zu  Oedeni  zu  fiihren. 
Anders  liegt  wohl  die  Sache,  wenn  durch  verschiedene  Giftwirkung  oder 
hydramische  Beschaffenheit  des  Blutes  (Cohnheim  ")  die  Durchgangigkeit 
der  Gefasswande  merklich  erhoht  ist.    Dabei  kommt  auch  die  Nerven-  .  | 
wirkung  sehr  in  Betracht;  z.  B.  soli  erinnert  werden  an  die  Versuclie  ; 
von  Ostroumoff,  dass  die  Lingualisreizung  Oedem  der  Zunge  hervor- 
rutt,  und  an  die  Versuclie  Gerzens  und  anderer,  dass  bei  Biickeu-  • 
markszerstorung  Oedeni  auftritt.    Die  acute  Schwellung  des  Gehirns 
durch  arterielle  Hyperamie   bei   den  Versuchen    von   Si)ina  und 
Biedl   infolge  Durchtrennung  des  Halsmarkes  und  Vergiftung  durcli 
Nebennierenextract  wui'de  bereits  erwiilint. 

B.  Unter  den  nicht  entziindlichen  Geliirnoedemen 

beans])ru('lit  wohl  das  Stauungsoedem  besonderes  Interesse.  DieStauung 
findet  naturgemass  sowohl  im  Lymplistrome  als  auch  in  der  (■irculalion  des 
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Veiieiiblutes  statt.  In  den  einzelnen  Fallen  finden  sicli  beide  Momenta 
vei'eini,o-t.  A\'eiterliin  kommt  aber  audi  der  Naclilass  der  Vis  a  terg-o, 
iiainlicli  der  BlutbeweiSfung-  in  den  Arterien  vom  Herzen  aus,  in  Betraclit, 
besondevs  aber  ist  es  die  Verleguno-  einzelner  Gehirnarterien, 
well-lie  zu  lierdforniiger  oder  ausgebreiteter  Stanmig-  mid  SchAvelhmg-  des 
Gebirnes  fiiliren.  Diese  seieii  zuerst  liier  gescliildert.  a)  Nach  den  IJnter- 
siu'luingen  von  Marchand"-"  nnterliegt  es  keinem  Zweifel,  dass  bei 
Versi'hlnss  einzelner  Arterien  (Thrombose,  iilmbolie,  Unterbindnng) 
jenseits  des  Verschlusses  die  Arterien  mit  Bint  gefiillt  ersclieinen.  Nacli 
der  Auffassnng  dieses  Autors  kommt  es  dadurcli  niclit  zur  Bhitleere, 
sondern  zum  Stillstand  des  Blutes  in  den  betreffenden  Arterien  und  dem 
liinzngeboiigeii  Yeneiigebiete.  Die  zugehorigen  und  angrenzenden  Geliirn- 
theile  werdeii  (klematos.  d.  b.  durcbt'euchtet,  weich  und  gequollen.  Es 
kommt  zur  Stauung  in  den  Venen  und  Capillaren  und  zu  umgekehrter 
Stromricbtung.  Diese  Oirculationsstorung  fiilirt  aucli  rasch  zur  Quellung 
und  zum  Zerfall  des  nervosen  Parencliyms.  Naeli  Mott  koimen  die 
Zerfallproducte  an  sicli  wieder  einen  Anreiz  zur  Scliwellung,  Transsudation, 
also  ziu'  Entziindung  abgebeii  (Autointoxication  durch  Degenerations- 
produkte). 

Wenn  der  Vers(;liluss  die  Oarotis  betrifft,  so  kommt  es  zur  Stase, 
zu  hochgradigem  Oedem  und  scliliesslicher  Ei  weicbung  des  gleicbseitigen 
(Trossliirns.  Dies  jedocb  nur  in  den  Fallen,  wo  durcb  Aiiomalien  der 
(4eliirngefasse  (Felilen  der  Arteria  vertebralis)  oder  durcb  Gefiiss- 
crkrankungen  ein  collateraler  Kreislauf  verhindei't  ward.  Das  gescMlderte 
Oedem  bietet  im  Anfangsstadium  die  schon  citirten  bistologischen  Ver- 
anderungen  dar:  Starkere  Fiillung  der  Lymplischeiden  der  Gefasse, 
Quellung  und  Wuclierung  der  iS^euroglia,  Auseinaiiderdrangung  der 
Xervenfasern. 

AMederholt  w'urde  bereits'  erortert,  dass  die  Compressionen  der 
diinnwandigen  Yenen  im  Gehirn  an  sicb  Ursache,  aber  auch  Folge  der 
(jeliirnscbwellung  abgeben.  Besonders  liaufig  aber  kommt  es  in  einzelnen 
Venenbezirken  oder  in  den  grossen  Sinus  zur  Verlegung  durcb  Throm- 
bose (siehe  dieses  Capitel). 

Bekanntlicb  ist  dieselbe  zu  bezielien  auf  allgemeine  Scbwache  oder 
allgemeine  Gefassveranderung  (marantische  Tlir.),  noch  liaufiger  auf 
entziindliclie  Vorgange  in  der  Naclibarscliaft  (entzlindlicbe  Tbr.),  aber 
aiicli  auf  Yergiftungen  und  allgemeine  Blutverandernngen.  Letztere 
wurden  sowohl  bei  Erwacbsenen  (Gowers'^)  als  auch  bei  Kindern 
(Pariot.  Hut  in  el-',  B.  Sachs      wiederbolt  constatirt. 

Die  Thrombose  einzelner  Yeneugebiete  fiihrt  zu  circumscripter 
Schwellung  und  nach folgen dem  Zerfall  des  Parencliyms,  so  dass  nacb- 
traglich  eine  lobare  Sclerose  entsteht. 

Viel  ausgebreitetere  SchwTllungen  entstelien  nach  Thrombosirung 
der  grossen  venosen  Sinus. 

Die  anatomischen  Folgen  der  Yerlegung  der  einzelnen  Sinus  seien 
hier  kurz  skizzirt. 

Thrombose  des  Sinus  longitudinalis  superior.  Diese  findet 
^i''li  am  lifiufigsten  bei  Kindern  und  bei  Greisen,  ist  also  der  Treblings- 
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sitz  (Icr  uiarantisclieii  'rin-oiiibose,  aber  audi  trauniatLsclie  und  eiitziind- 
liclie  Tliroiuhose  wii'd  liier  gefiiiideii.  Hierbei  ist  das  Gro.ssliii'ii  in  toto 
gesdiwulleii,  besoiiders  aber  .Sdieitel-  und  Hinterliauptlappen. 

Die  Spiitfolgen  iiii  h'alle  liingereii  Ueberlebens  sind  Atroiihie  und 
Sderose.  Bei  den  trauniatis(dien  und  marantisdien  'I'lij-ombosen  daselbst 
ist  das  Oedeni  init  stellenvveisen  Bhitungen  coniplidrt  (Macewen  -').  j 

Thrombose  des  Sinus  cavernosus.  Diese  ist  nieist  durch  ent-  ] 
ziindlidie  Processe  bediugt  an  der  Gehirnbasis,  in  der  Augenhohle,  im  Nasen-  i 
Eadienrauni,  im  Pharynx,  endlidi  in  den  Stirnl)einhohk^.n.  Wegen  der 
(Communication  durdi  den  Sinus  circularis  Ridhd  pflanzt  sie  sidi  auf  die  i 
andere  Seite  fort.  Aeusserlidi  ist  dieselbe  oft  schon  erkennbar  durdi  i 
den  Exoplitliahnus  und  das  Oedem  der  oberen  Augenlider.  Haufig  ist  i 
diese  Tlirombose  complicirt  mit  jener  des  Sinus  sigmoideus  und  petrosus. 
Wegen  der  liaufigen  Complicationen  ist  die  Localisation  der  "NN'irkungen  i 
auf  die  Gehirnsubstanz  noch  wenig  bekanut. 

Thrombose  des  Sinus  sigmoideus.  Diese  kann  in  jedeiii  i 
Lebensalter  auftreten,  nach  W.  Macewen  haufig  im  Pubeilatsalter.  ; 
Diese  haufigste  Thrombose  schliesst  sich  an  an  verschiedene  ent-  ; 
ziindliche  Erkrankungen  an  der  Schadelbasis,  besonders  in  der  Pauken-  j 
hohle,  im  Antrum  und  in  den  Cellulae  mastoideae.  Auch  Tumoren  und  \ 
Traumen  sind  haufige  Ursachen.  Diese  Thrombose  setzt  sich  haufig  aut  i 
die  Venae  jugulares  internae,  auf  die  Venae  condyloideae  und  mastoideae  i 
fort.  Wegen  der  Communication  dtu-ch  den  Confluens  sinuum  breitet  sich  i 
diese  Thrombose  und  das  daran  schliessende  Gehirnoedem  meist  auch  i 
auf  die  andere  Seite  aus.  j 

Der  anatomische  Befund  ergiebt  neben  allgemeinem  Gehii-noedeni  j 
noch  die  Veranlassungsursache,  namlich:  entziindliche  Processe  an  der  i 
Schadelbasis.  Haufig  sind  auch  jene  Nerven,  welche  durcli  das  Foramen 
jugulare  den  Schadel  verlassen,  d.  i.  Vagus.  Accessorius,  Glossopharyngeus  i 
comprimii't  iind  entziindet.  In  den  mitgetheilten  Obductionen  wii-d  relativ 
selten  eine  markante  Hyperamie  bericlitet.    Trotzdem  wird  der  Befund 
der  Gehirnschwellung  bei  Ohreuerki-ankungen  auf  eine  Meningoencepha-  i 
litis  bezogen  (0.  Korner'--'). 

In  jedem  Fall  ist  die  Schwellung  des  Gehirnes  in  praxi  nicht  alleiit 
durch  die  Verlegung  der  venosen  Blutleiter,  sondern  diu-cli  allerlei 
Toxine  oder  Entziindungserreger  veranlasst. 

Dass  audi  durch  die  Verlegung  der  Venen  allein  Oedem  bis  zu  i 
einem  gewissen  Grade  erzeugt  werden  konne,  zeigt  das  Auftreten  desselben  1 
bei  Compression  der  Halsvenen,  bei  Tumoren  und  Schwelluiigeii  dei-  : 
Lymphdriisen  des  Halses. 

Auch  das  Oedem  bei  Strangulation  ist  zum  Theil  auf  die  Ver- 
legung der  Halsvenen  zu  beziehen.  Dabei  sind  Hyperamien  des  Gehirnes 
und  stellenweise  Blutungen  haufig,  aber  durcliaus  nicht  constant  (K.  Hctf- 
mann '"). 

C.  Gehirnoedem  im  Anschlusse  an  anderweitige  Erkrankungen 

des  Kiirpers. 

Das  Gehirn  betlieiligt  sich  nicht  constant  bei  allgemeinem  ilydrciis. 
sondern  zeigt  hierin  relative  Uuabhiingigkeit  seinei'  Circulation.  Am 
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haufig'sten  wird  Gehiruoedem  g-efuiiden  bei  chronisclien  Erkrankimgeii 
der  Niere*).  Nach  der  Theorie  von  Traube  kommen  fiir  solche  GehirD- 
oedeiiie  folg-ende  Voraussetzungeii  in  Betracht:  1.  wasserige  Beschaffen- 
heit  des  Blutes;  2.  erholite  Spammng-  im  arteriellen  System. 

Viel  niehr  Beweise  lieg-en  vor,  dass  das  Gehirnoedem,  welches  bei 
den  uramisclien  Anfallen  sich  findet,  dnrch  Zuriicklialtung  mehrerer 
Bestaiidtlieile,  also  durcli  Autointoxication  zu  Stande  kommt.  Es  mag 
dahiiigestellt  bleiben,  wieweit  dabei  die  Anhaufung-  von  Harnstoff  (Wil- 
son), von  Creatinin  (Hoppe-8eyler),  von  Kalisalzen  (Voit),  von  Ammoniak 
(Frehriclis),  von  Ptomainen  (Bouchard)  oder  eine  Summe  von  Giften 
in  Betracht  kommen. 

Das  Gehirnoedem  bei  Uramie  scheint  also  zu  jener  Gruppe  zu 
g-ehoren,  welche  gleich  anfangs  als  toxische  Oedeme  bezeichnet  wurde. 
Letztere  Ursachen,  nanilich  die  Einfiihruugen  giftiger  Bestandtheile  in 
das  Bhit,  finden  sich  auch  bei  einer  grossen  Anzahl  von  Infections- 
ki'ankheiten,  in  deren  Verlaufe  Gehii-noedem  mit  und  ohne  Thrombosirung 
der  ^^enen  auftritt. 

D.  Traumatisches  Gehirnoedem. 

Sowie  fast  jede  traumatische  Verletzung  eine  Schwellung  des 
getroffenen  Korpertheiles  verursacht,  ist  dies  auch  beziiglich  des  Gehirnes 
vielf ach  constatirt.  Die  Verletznngen  sind  mitunter  umschriebener  Natur, 
sie  gehen  jedoch  am  hanfigsten  mit  Veranderungen  des  Gesammtgehirnes 
einher,  welche  unmittelbar  nachher  oder  nach  Ablauf  langerer  Zeit  ein- 
treten.  Es  ist  bekannt,  dass  solche  Verletzungen  im  Gehii-ne  neben  der 
Schwellung  auch  mit  Blutungen  eventuell  Zertriimmerung  des  Gewebes 
einliergehen.  Die  Blutungen  sind  entweder  an  Ort  und  Stelle  oder  in 
der  Richtnng  des  Stosses  an  entgegengesetzter  Stelle  (Contrecoup) ;  viel- 
fach  ist  das  Gehirn  von  multipeln  capillaren  Blutungen  durclisetzt.  Bei 
den  experimentell  erzeugten  Schadelerschiitterungen  sind  haufig  die 
Wandungen  der  Seitenventrikel,  besonders  aber  des  Aquaeductus  Sylvii 
und  des  vierten  Ventrikels  von  Blutungen  heimgesucht. 

Yon  Bochef ontaine^,  von  Duret Gussenbauer u.  A.  wurde 
die  Auffassung  vertreten,  dass  dabei  der  beweglichste  Theil  innerhalb 
des  Schadels,  namlich  die  Cerebrospinalfliissigkeit,  die  raschesten  Locomo- 
tionen  vornehme  und  durch  plotzlichen  Anprall  auch  eutferntere  Gehirn- 
theile  verletzen  kann.  Nach  Kocher--  vermag  auch  die  weiche  Gehirn- 
niasse  diesen  Stoss  fortzupflanzen ;  er  definirt  die  Commotio  cerebri  als 
eine  mikroskopische  Quetschung  kleinster  Theile  der  Substanz,  liber  einen 
gi'osseren  Bezirk  ausgebreitet. 

Keineswegs  aber  sind  die  Blutungen  ein  constanter  Befund  nach 
Commotio  cerebri;  dagegen  kommt  es  nach  Commotio  vielfach  zu  Dege- 
neration und  Nekrose  umschriebener  Stellen  der  Gehirnsubstanz, 
sodass  Kocher  eine  degenerative  und  eine  haniorrhagische  Form  der 
Gehirn-Quetschung  unterscheidet. 

Der  allgemeine  Blutgehalt  nach  Commotio  cerebri  ist  sehr  ver- 
schieden,  es  finden  sich  fast  vollkommene  Blutleere  und  hochgradige 

*)  Auch  andere  Organerkrankungen  fiihren  zu  IiitoxicationiMi  und  Gehirnoedem, 
1$.  fjebor,  Lutigen.    J)ie  Pathogenese  dersell)eii  soli  hier  nioht  gegeben  werden. 
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Hyperiiiiiien.  Hiiclist  walirsc.lieinlich  ist  die  (leliinisubstauz  kurz  uacli 
dem  Traimia  stets  aiiHeiiiisdi.  Jcdcufalls  liauK'^ii  die  Syiii])toiiie  in  \iv() 
uiclit  alleiii  voin  Bliit<;eliaite  alleiu  ab.  Von  Jioll i n{4er "  Avurde  der 
anatoniische  Nacliweis  erbraclit,  dass  audi  nieiirej-e  A\'odieii  nadj  d<'r 
traimiatisdien  Kinvvirkung  iiniitii)le  Hlutungen  in  dei-  (iebiriisubstanz  ein- 
treten  kiinnen  (trauniatisdie  Spalapoplexie). 

8owohl  bei  ananiiscbem  als  hyperamisdieni  (iehirn.  sowohl  bei 
deg-eiierativen  als  hamorrbagisdien  Herderkrankungen  nacb  Schadel- 
ersdiiitterung'  kann  es,  soweit  meine  Erfabi-ung  reiclit,  zn  allgenieiiu-i- 
Sdiwelhuig  des  Gebirnes  konnnen. 

in  einem  Falle  von  sdiwerer  Commotio  cerebri  olme  alle  ander- 
weitigen  Verletzungen  des  Gebirnes  bat  Biidingei-''  15  Stunden  nadi  dem 
Tode  folgende  Befunde  erboben:  stark  erweiterte  perivasciilare  Lymidi- 
raume,  in  denselben  Haufen  von  ausgewandei-ten  Leukocyten.  Kr- 
weiterimgen  der  pericellularen  Kanme  feblten.  Bei  den  L'ntersudningen, 
die  Sclimauss^^  nadi  Er.sdiiitterung  am  Riickenmarke  anstellte.  fand  er 
Qiiellimg  imd  Verbreitening  der  Axencyliiider  unter  Biklung  von  liyalinen 
nnd  coUoiden  Korpern,  weldie  Verandernngen  scbliesslidi  zur  Xekrosi 
fiihrten.  Vielfadi  wnrden  nach  Commotio  Gefassverandernngen  dci' 
kleinsten  Gefasse  constatirt.  Bei  alien  diesen  Befunden  muss  abei- 
bemerkt  werden,  dass  die  odematose  Sdiwellung  des  Gebirnes  ein  vor- 
iibergehender  Znstand  sein  kann. 
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IX. 


Hydrocepb  alien. 
Entwickelungsstorungen  des  Geliiriis. 

Von 

Prof.  Gr.  Anton-Graz. 


Anencephalie  und  Hemicephalie. 


Mit  diesem  Namen  werden  jene  Missbildung-eii  bezeiclinet,  bei  denen 
ein  liocbgradiger  Defect  sammtlicher  Gehirntlieile  voiiiegt  imd  mit 
weitg-ehendem  Mang-el  der  Decke  des  Hirnscliadels  einhergeht.  Dabei 
konnen  nebeu  dem  Grossliirii  aucli  das  Mittel-  und  Hinteiiiirn  fehlen 
(Auencephalie);  aiich  die  Medulla  obloug-ata  fehlte  in  einzelnen  Fallen 
(Bulloch).  In  anderen  Fallen  wm-den  noch  die  Yierhiigel,  das  Klein- 
hirn  und  die  Briicke  nachgewiesen,  wenn  auch  in  rudimentarer  Ent- 
wickelung  (Hemicephalie). 

Der  Hu^nschadel,  mit  eingeschlossen  das  Hinterhauptloch,  fehlt 
entweder  vollstandig  bis  auf  die  stark  deformirte  Schadelbasis  (Akranie) 
Oder  es  sind  noch  Reste  des  Hirnschadels,  insbesoudere  die  Hinterhaupt- 
schuppe  mit  dem  Foramen  occipitale  magnum  nachweisbar  (Hemikranie). 
Der  Abschluss  und  Ersatz  der  vorhandenen  Gehirng-ebilde  wird  durch 
stark  vascularisii-te  Membraneu  und  Gefasskuauel  (Plexus  chorioidei) 
dargestellt.  Die  rudimentare  Schadelbasis  ist  meist  durch  eine  gefass- 
reiche  cayernose  Masse  bedeckt,  welche  also  die  Stelle  des  Gehirnes 
einnimmt.  Diese  hat  seit  Recklinghausen  die  Bezeichnung  Substantia 
cerebrovasculosa  erhalten. 

In  zwei  Fallen  konnte  ich  bei  lebenden  Hemiceplialen  constatiren,  dass  diese 
Substanz  boi  Beriihrung  sich  sehr  empfindlich  erwies,  d.  h.  lebhafte  Bewegungen  und 
Zuckuugen  ausloste,  was  auf  reichliche  Nervenversorgung  dieses  Gewebes  schliessen  lasst. 

In  mehreren  der  beschriebenen  Falle  war  auch  die  Riickenmarks- 
substanz  geschwnden  oder  nicht  angelegt  (Amyelie),  so  dass  in  der 
Rlickgratshohle  die  Spinalganglien  und  deren  centrale  Fortsatze  die  ein- 
zigen  Reste  des  centralen  Nervensystems  darstellen  (Meckel,  Leonowa ' 
Petren^-*). 

Das  arterielle  Gefasssystem  ist  hochgradig  verkiimmert,  doch  sind 
gewohnlich  die  Vertebralarterien,  sowie  ein  diinnes  der  Carotis  ent- 
sprechendes  Gefass  nachweisbar;  auch  der  Canalis  caroticus  ist  vorhanden. 

Die  venosen  Sinus  des  Schadeldaches  fehlen  meist  vollstandig.  Mitunter 
ist  ein  Rest  des  Sinus  cavernosus  und  transversus  vorhanden.  Bemerkens- 
wei-tli  ist,  dass  bei  solcheu  Defecten  fast  immer  zahlreiche  punktformige 
Blutungen  auftreten.  Diese  finden  sich  besonders  stark  in  den  erhaltenen 
basalen  Antheilen  des  Hinterliirnes  und  Nachhii-nes,  und  zwar  sowohl  in 
der  weissen,  als  auch  in  der  gi-auen  Substanz.  Im  Riickenmark  sind 
besonders  die  Hinterstrangsantheile  stark  betroffen;  gegen  das  Lenden- 
mark  zu  nehmen  die  Blutungen  allmahlich  ab.  Von  einzelnen  Autoren 
wurden  die  Blutungen  in  der  grauen  Substanz  des  Riickenmarks  geringer 
gefunden  als  in  der  weissen  Substanz.    Einzelne  Blutergiisse  stammen 
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sclion  aus  der  iiiti-auteriueii  Zuit,  docli  findet  man  zum  grossereii  Tlieile 
frisclie  lilutiiiigeii.  Die  ei'steren  lassen  eine  friihzeitige  Storung  in  der 
Anlage  oder  Erkraukiing  des  Gefasssystems  aiinelimen;  die  letzteren  sind 
zum  Tlieile  daraiif  zu  bezielien,  dass  beim  Drucke  wiihrend  der  Geburt 
die  schiitzende  8cliiideldecke  mangelt;  ausserdem  ist  es  Tliatsaclie,  dass 
viele  Anenceplialen  aspliyctiscli  zu  Grunde  gehen  uud  walireud  der  kurzen 
Lebeuszeit  nacli  Art  Erstickender  mit  den  gesammten  Hulfsmuskeln  des 


Bl. 


Figur  82. 

Durchschnitt  durch  den  rudimentaren  Pons  und  CerelieUum  bei  Hemicephalie.   Weisse  und  graue 

Substanz  mit  Blutungen  durchsetzt. 
ol.s.  obere  Olivpn.    XZ/^  Hypoglossiisaustritt.    Fn  trigeminus  aufsteigende  Wurzel.  pi.  ch.  plexus 
ohorioidei.    K.  ZFspaltformiger  vierter  Ventrikel.         Enorm  verdicktes  Epeudym.   c6/I.  Gewebs- 

reste  vom  Kleinhirn. 

Thorax  die  Atlimung  besorgen,  dass  also  die  Asphyxie  derartige  Blutungeu 
mit  verschuldet.*) 

Im  abgebildeten  Falle  fanden  sicli  diese  Blutiingen  mit  betrachtliclien  Gefass- 
erweiterungen  auch  im  Ange  und  in  der  Retina.  Auch  die  Riickenmarkshaute  zeigten 
solche  JBlutungen  und  Gefasserweiteriingen.  Am  Querschnitte  durch  die  Oblongata  und 
durch  das  Riickenmark  erwies  sich  die  weisse  und  graue  Substanz  ziemlich  gleichmassig 
betroffen. 

Der  Nervus  und  Tractus  opticus  felilte  haufig  vollstandig  oder  zeigte 
sich  betrachtlich  verklimmert  und  blind  endigend.  Trotzdem  gelangen 
die  Augenblasen  und  die  beiden  Bulbi  zur  Entwicklimg.  An  der  Netzhaut 
wm-den  die  Stabchen  und  Zapfen  nachgewiesen,  jedocli  fehlten  die  Nerven- 
fasern  und  Ganglienzellenschicht  regelmassig  (Manz,  Leonowa,  Petr6n). 

*)  Ich  hege  die  Vermuthung,  dass  die  mangelhaf'te  Anbildung  oinzehier  Driisen, 
besonders  der  Nebennicren  und  dadurcli  bewirkte  Yergiftung  dabei  in  Betracht  kommcn. 
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Im  iibrig-en  gelaugen  meist  beide  Biilbi  imd  beide  Augenblasen  zu 
guter  Kntwickeliiiig-.  Die  Augennmskel  komieii  in  voller  Anzalil  vor- 
haiiden  sein,  trotzdem  die  ziig-eliorigen  Stanime  der  Aiigenmuskelnerven 
felilen  oder  wenigsteiis  stark  veraiidert  ersclieiiien.  Was  den  acliten 
Gehininerven  betrifft,  so  wurde  derselbe  in  einzelnen  Fallen  von 
Hemiceplialie  vennisst.  Nacli  den  Untersucliungen  von  Veraguth^* 
waren  bei  eineni  Anenceplialus  Eeisner'sche  Membran  und  Ligamentum 
spirale  wohl  entwickelt,  dagegen  fehlen  die  ausseren  und  inneren  Haar- 
zellen  (He  us  en,  Deiters);  wenigstens  waren  diese  Theile  niclit  normal 
dift'erenzirt.  Das  Ganglion  spirale  v^ar  wohl  entwickelt  und  ein  Ramus 
cochlearis  nachweisbar. 

Die  relativ  gute  Entwickelung  der  Augapfel  und  die  lioch- 
gradige  Verkiimmerimg  des  Hirnschadels  verursachen  das  frosch- 
ahnliclie  Gesicht  der  Anencepbalen.  Die  histologisclie  Untersucliung 
dieser  Defectbildung  gestaltet  sich  schon  aus  dem  Grunde  sehr  lehrreich, 
dass  sie  als  Naturexperimente  am  mensdilicben  Centralnervensystem  auf- 
gefasst  werden  konnen.  Die  Lehre  von  den  Missbildungen  ist  hier  offen- 
bar  fiir  die  normale  Entwickelungsgescbichte  von  derselben  Bedeutung, 
wie  die  patliologiscbe  Anatomie  fiir  die  Physiologie  und  fiir  die  Kenntniss 
des  nornialen  Baues  (Bischof  ^*').  In  den  Fallen,  wo  sicli  noch  Antheile 
des  Hinter-  und  Dacbhirnes  erhalten  haben  (Pons,  Medulla  oblongata), 
sind  die  obersten  Antheile  gewohnlich  zusammengedi^iickt  und  deformirt. 
Im  Areal  des  vierten  Ventrikels  kommt  es  zur  Verdickung  und  Ver- 
breiterung  des  centralen  Hohlengraues.  Die  einzelnen  Kerne  im  Pons 
und  Medulla  oblongata  sind  noch  nachweisbar,  ebenso  die  abgehenden 
Nervenwrzeln.  Beim  Anblicke  von  Hamatoxylinpraparaten  sind  in  solchen 
Fallen  besonders  die  aufsteigende  Trigeminuswurzel  und  die  Acusticus- 
strange  dominirend.  In  der  Medulla  oblongata  sind  die  Hinterstrangs- 
kerne  in  Rudimenten  angedeutet. 

An  dieser  Stelle  findet  auch  (Leonowa  ')  eine  geringe  Faser- 
kreuzung  von  den  Hinterstrangen  her  statt,  welche  jedoch  nicht  in  Yer- 
einigTing  mit  den  Hinterstrangskernen  kommt  und  kaum  als  Schleifen- 
ki'euzung  gedeutet  werden  kann.  In  den  beschriebenen  Gebieten  fehlen 
zum  gi^ossten  Theile  jene  Bahnen,  welche  als  centrale  Fortsetzungen 
nach  dem  Kleinhirn  und  Grosshirn  zu  fungiren  (Petren  ^'■^).  Auch  im 
Riickenmark,  welches  in  toto  viel  kleiner  erscheint,  sind  die  Areale 
der  Pyramidenseiten  und  Vorderstrange  faserleer,  oder  es  ist  in  der 
Seitenstrangsregion  sogar  ein  einspringender  Winkel  zu  constatiren 
(Zingerle^**).  Es  fehlen  auch  meist  die  Clarke'schen  Saulen  und 
offenbar  auch  die  dazugehorigen  Kleinhirnbahnen.  In  den  Vorder-  und 
Seitenstrangen  des  Riickenmarkes  ist  die  Markzone  im  Allgemeinen  ver- 
schmalert  im  Verhaltnisse  zur  Breite  der  grauen  Substanz.  Bemerkens- 
werth  ist  es  auch,  dass  in  den  Fallen,  wo  das  Riickenmark  ganzlich  fehlt, 
doch  von  den  vorhandenen  Spinalganglien  centrale  Fortsatze  medulla- 
warts  wachsen  und  dort  blind  endigen  (Leonowa Monakow '^).  Die 
vorhandenen  peripheren  Nervenstamme  lassen  sich  direct  aus  dem  Spinal- 
ganglion  ableiten,  auch  solche,  welche  in  die  Muskel  sich  einsenken. 

Anm.  Meckel  hat  in  einem  Fallc  von  Hemicejihalie  mit  totaler  Racliischisis 
die  Wurzel  aller  Cervical-  und  Riickenmarksnerven  diclit  nebon  einandor  entspringen 
gesehen  in  einem  Kaume,  der  nicht  vollig  die  Liinge  eines  halben  ZoUs  hatte. 

■  '27* 
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Die  iibrigen  KOrperorgane  der  Anenceplialen  koiinen  relativ 
wolil  entwickelt  sein.  Trotz  des  Fehlens  der  Oculomotoriuskerne  koiinen 
die  Augemnii.skeln  vollzalilig  vorlianden  sein.  Selbst  bei  Amyelie  ist  die 
Eumpf-  1111(1  h^xticniitateniiiiiskiilatur  vorlianden  imd  niit  Nerven  verselieii. 
Der  J^ildiiiigsdefect  der  iiervOsen  Central urgaiie  verliiiidert  also  beini 
Fotus  niclit  die  Eiitwickeking  jener  periplieren  Organe,  welclie  im 
extrauterinen  Leben  allerdings  functionell  und  tropliiscli  in  Aljliangigkeit 
voni  Centrnm  geratlien.  Diese  Erfahruiig  steht  im  Kiiiklang  niit  deiii 
Gesetze  von  Bischof  dass  die  Ursaclien,  denen  die  Organe  ilir  Dasein 
und  ihre  Structur  verdanken,  ganz  andere  sind,  als  die,  welclie  den 
Functionen  der  fertigen  Organe  zu  Gruiide  liegen.  (Gegen  Tiedemann.) 

Andererseits  ist  aber  liervorzuheben,  dass  doch  haufig  sicli  ancli 
bei  Anenceplialen  Missbildungen  anderer  Korpertlieile  finden.  Kelativ 
haufig  findet  sicli  die  Angabe,  dass  die  Nebennieren  aplastisch  oder 
cystisch  degenerirt  sind  (Meckel,  Illberg"  und  Zander).  Aucli  Miss- 
bildungen an  den  Gliedmassen  sind  haufig  angegeben.  In  einem  Falle 
von  Lamouroux  fand  sich  ein  Situs  inversus  viscerum. 

Der  Schadel  zeigt  bei  diesen  Missbildungen  sehr  variable  Yer- 
anderungen.  Das  Schadeldach  fehlt,  wie  erwahnt,  fast  ganzlicli.  Die 
Schadelbasis  zeigt  die  erhaltenen  Theile  betrachtlich  verkleinert:  ge- 
wohnlich  fehlt  die  vordere  und  mittlere  Schadelgrube.  Die  Hinterhaupt- 
schuppe  ist  offer  theilweise  erhalten.  Das  Foramen  occipitale  war  in 
einzelnen  Fallen  dorsalwarts  geoffnet,  auch  die  Halswirbel  zum  Theile 
defect.  Das  Basilarbein  habe  ich  in  einem  Falle  rechtwinklig  zu  Sella 
turcica  gestellt  gefunden.  Die  Pyramide  des  Schlafebeins  war  in  ihrem 
oberen  Dache  nicht  geschlossen.  Auch  das  obere  Dach  der  Orbita  ist 
haufig  defect. 

U  r  s  a  c  h  e  n. 

Am  haufigsten  wurde  schon  von  alteren  Autoren,  besonders  von 
Haller  und  Morgagni,  spaterhin  von  Foerster  ein  fotaler  Hydi-o- 
cephalus,  also  ein  innerer  Druck,  als  jene  Ursache  angenommen,  Avelcbe 
friihzeitig  zur  Verdiinnung  und  zur  Eroffnung  der  Gehirn-  und  Scliadel- 
wand  fiihrte. 

Dagegen  liaben  Meckel,  St.  Hilaire  sowie  Dareste  eine  Be- 
hinderung  der  Entwickelung  durch  die  Kopfkappe  des  Amnions  in  einem 
bestimmten  Stadium  des  Embryonallebens  als  Ursachen  angesprochen. 
Desgleichen  sah  Ah  If  el  d^  die  Verwachsung  des  Amnions  mit  dem 
Primordialscliadel  als  die  veranlassende  Stoning  an.  Unleugbar  ist  es, 
dass  solche  amniotische  Verwachsungen  bei  einzelnen  Missbildungen  noch 
dh'ect  nachgewiesen  werden  konnten  (Marchand").  Auch  Perls'- gab 
an,  dass  ein  von  aussen  wirkender  Druck  als  Ursache  dieser  Heniniungs- 
bildung  aufzufassen  sei.  Andere  Autoren,  zu  diesen  ist  auch  Bischof* 
zu  rechnen,  nehmen  als  Ursache  dieser  Bildungsabweicliung  nicht  Fotal- 
erkrankungen  an,  sondern  eine  urspriingliclie  Missbildung  des  Keinies. 
Fiir  letztere  Theorie  spreclien  auch  die  Missbildungen  entfernterer  Organe, 
z.  B.  Situs  inversus.  In  letzterer  Zeit  liaben  K.  und  G.  Pet r en'"'  in 
einer  eingehenden  Untersuchung  sich  gegen  die  geschilderten  ausseren 
Ursachen  der  Anencephalie  gewendet.    Sie  weisen  darauf  bin,  dass  bei 
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Aiiencephalen  niir  die  Neurone  erster  Art  aiigelegt  wurden,  wiilirend 
Centraliieuroiie  nberliaupt  fehlen.  Sie  nelimen  daher  eine  mangelliafte 
Anlag-e  des  Mednllarblattes  selbst  an. 

Am  Sclilusse  niiiss  bemerkt  werden,  dass  die  Anencephalie  wieder- 
liolt  familiar,  d.  li.  bei  den  Kindern  derselben  Mutter  beobaclitet  wurde 
(Duval  ^). 

Die  Lebensfunctionen  der  Anencephalen  sind  ein  verlieissungs- 
volles  Zukunftscapitel  der  Pliysiologie.  Die  Entwickelung  derselben  im 
Mutterleibe  maclit  sicli  liaufig  durch  intensive  Schmerzen  und  Uterus- 
knimpfe  geltend.  Die  Kiudesbewegungen  sind  ungieiclimassig,  mitunter 
lebhaft. 

Die  Anencephalen  sind  auf  die  Dauer  nicht  lebensfahig,  docli  konnte 
ich  selbst  die  Lebensdauer  von  8  Tagen  constatii-en  bei  einem  Hemicephalus, 
welcher  nur  die  untere  Halfte  des  Pons  erlialten  zeigte.  Bemerkenswerth 
ist  es,  dass  aucli  bei  fast  feblendem  (aehirne  die  Athembewegungen  vor 
sick  gehen.  Im  Falle  Leonowa'  fand  sogar  eine  Zeit  lang  die  Atlimung 
statt  bei  angeborenem  Fehlen  des  Riickenmarkes  mit  Persistiren  der 
Spinalgangiien. 

In  einem  selbst  beobachteten  Falle  konnte  ich  deutlich  constatii'en, 
dass  bei  dem  schwer  asphyctischen  Kinde  (mit  einem  Reste  der  Medulla 
oblongata)  alle  Hiilfsmuskel  der  Athmung  in  Action  gesetzt  waren. 
Vielleicht  hangen,  wie  erwahnt,  mit  dieser  hochgradigen  und  lang- 
dauernden  Asphyxie  die  hochgradigen  Blutungen  zusammen.  Dieses 
Kind  hatte  zeitweise  geschrien,  auch  die  Herzaction  kann  durch  eine 
Zeit  fortbestehen  ohne  diiferenzirte,  d.  h.  in  ihren  Antheilen  entwickelte 
Medulla  oblongata  (Veraguth  Dieser  Autor  theilte  auch  einen  Fall 
mit,  wobei  nur  noch  die  untere  Halfte  der  Medulla  oblongata  vorhanden 
und  doch  anhaltendes  Schreien  moglich  war.  In  einem  Falle  von 
Anencephalie  lebte  das  Kind  noch  mehrere  Tage  mit  einer  Temperatui' 
von  ^7". 

Auch  in  anderen  mitgetheilten  Fallen  wurden  subnormale  Tem- 
peraturen  constatirt. 

Bei  den  anencephalen  Kindern  ist  im  Allgemeinen  auffallig,  dass 
sie  fast  keine  spontanen  Bewegungen  ausfiihren  und  dass  auch  die 
mimischen  Bewegungen  (Weinen)  fast  gauzlich  fehlen.  Wenn  Medulla 
oblongata  und  Ponstheile  noch  erhalten  sind,  so  stellt  sich  auf  aussere 
Reize  (Anblasen,  Beklopfen)  im  Gesichte  ein  ganz  bizarres  Mienenspiel 
ein,  welches  nach  kurzer  Zeit  erlischt,  um  erst  bei  Wiederholung  des 
Reizes  —  nicht  aber  spontan  —  wieder  zu  erscheinen. 
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Verschmelzungsbildungen  des  Gehirns. 

Bei  einer  Griippe  von  Missbildungen  des  Gehinis  finden  sich  als 
auffalligster  Befmid  die  Verschmelzung  der  Basalganglien  und  der  beiden 
Hemispliaren  des  Grossliiius.    Diese  abnorme  Yereinigung  kami  eine 


vas.  6.  6. 
Figur  83. 

Cebooephalie.   Skizze  eines  Querdurohschnittes  durch  ein  einblasiges  Gehim.   Gegend  der  vorderen 

basalen  Ganglien. 

B.  Rindenschiclite.   m.  Markfaserschichte.   h.  G.  Vei  sc.limelzung  der  vorderen  Basalganglien  (mangel- 
haft  differenzirt).   vaa.  Gefasse  der  Basis. 


A.c.   ■  th.o. 


c.  i.  vas  Am 


Figur  84. 

Cebooephalie.    Skizze  eines  Quersclniittfis  durch  die  liinteren  Antheile  des  einblasigen  Gehimes. 

Von  unten  und  hinteu  rollt  sich  ein  rudimentiires  Ammonshorn  ein. 
Am  rudiment.  Aninionshorn  mit  Foniix.    th.o.  Verschmelzung  der  thalarai  optici.   c.i.  rudimentiire 
capsula  intenia,  letztere  zeigt  basalwiirts  eine  Kreuzung.    A.  c.  graue  Masse,  welche  wahi-scheinlich 
dem  tuber  cinereum  entspricht.   vas  basale  Gefasse. 
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tlieihveise  oder  voUstandige  seiii.  Alle  diese  Entwickelimgsstorungen 
datireii  aus  selir  friiher  Zeit  des  Fotallebeiis.  Vielleiclit  siiid  dieselben 
bereits  im  Siiiiie  von  Biscliof einer  abiiormen  Keiiiiaiilage  zuzusdireiben, 
ein  ,.Vitiuiii  priinae  conforinatioiiis".  Diese  gauze  Gruppe  hat  relativ 
weniger  klinisches  Interesse,  docli  verlieisst  ilir  Studiuni  wicbtige  Auf- 
klariingen  iiber  die  Eiitwickelungs-  uiid  Wachsthumsvorgange  des  Gehirns. 
Die  Kategorie  von  Verscbmelzungsbildungen  zeigt  zahlreiche  Uebergange 
von  totaler  Verscbmelziiiig  der  Grossbirnbemispbaren  bis  zu  milderen 
(lebensfjibigen)  Formen,  wobei  es  niir  zu  stellenweiser  Vereinigung 
(Seeligmann  der  Grossbirnbemispbaren  oder  besser  gesagt  zur  un- 
voUstandigen  paarigen  Gliederung  des  Grossbirns  kommt.  Einige  dieser 
Missbildimgeu  seien  bier  angeflibrt  nacb  der  Eintbeilung  von  Meckel 
Geoffroy  St.  Hilaire     und  Kundrat -^ 

Die  Cyclopie. 

Diese  Missbildung  cbaracterisirt  sicb  ausserlicb  dadiircb,  dass  sie 
eine  unpaarige  grosse  Augenboble  mit  Verscbmelzung  der  Augapfel  dar- 
bietet,  welcbe  in  der  Mitte  der  Stirue  postirt  ist.  Meist  feblen  aucb 
zum  grossten  Tbeile  die  knocbernen  Bestandtbeile  der  Nase.  In  solcben 
Fallen  sind  die  Grossbirnbemispbaren  ungetrennt,  sie  stellen  einen  Sack 
dar,  welcber  mit  Serum  gefiillt  ist  und  dessen  Wandungen  stellenweise 
sebr  verdiinnt  erscbeinen.  Die  Oberflacbe  dieses  einblasigen  Gebirns 
ist  mangelbaft  gefurcht  oder  vollig  giatt.  Die  Sagittalspalte  feblt  voU- 
standig,  ebenso  das  Corpus  callosum. 

Das  Kleinbii'u  und  Mittelbirn  bleibt  gewobnlicb  unbedeckt.  Die 
Wandung  des  Grossbirns  zeigt  meist  verdicktes  Ependym,  die  Rinden- 
scbicbte  zeigt  norniale  Ganglienzellen  und  eine  scbicbtenweise  Gliederung 
derselben.  Die  Corpora  striata  und  Thalamus  opticus  sind  fast  stets 
verkiimmert  und  verscbmolzen.  Mitunter  kommt  es  gar  nicbt  zur 
distincten  Ausbildung  des  Linsenkernstreifenbiigels.  Von  Monako  w  ^'^ 
und  Naegeli  wurde  der  auffallige  Befund  constatirt,  dass  die  rudimentare 
Capsula  interna  sich  kreuzte,  was  ich  bei  einem  Falle  bestatigen  konnte 
(Fig.  84).  Das  Kleinhirn  ist  rudimentar  vorhanden.  Im  Bereiche  des 
Hinterliirns  und  Nacbhirns  sind  abnorme  Knickungen  bescbrieben, 
welcbe  aucb  abnorme  Verlagerung  von  Vierhiigel,  Pons  und  Oblongata 
mit  sicb  bracbten.  In  einem  Falle,  den  Naegeli^**  im  Monakow'scben 
Laboratorium  bearbeitete,  kam  es  zur  einer  Diastase  und  Spaltung 
der  unteren  Hirnabscbnitte,  der  Kleinbirnbemispharen  und  des  oberen 
Halsmarkes;  in  diesem  Falle  war  wahrscbeinlicb  ein  grosser  Tbeil  der 
Wirbelsaule  mit  der  Scbadelkapsel  verscbmolzen.  In  minder  complicirten 
Fallen  erscheint  die  Medulla  oblongata  ungekrankt,  in  ihren  Contoui-en 
wenig  deformirt,  die  Kerne  und  Wurzeln  sind  daselbst  nachweisbar,  die 
Grossliirn-  und  Kleinhirnbahnen  jedoch  verkiimmert  oder  feblend.  Das 
letztere  lasst  sicb  aucb  an  den  Riickenmarksquerschnitten  nacbweisen. 
Bei  dieser  Form  der  Missbildung  wurde  aucb  (Monakow"**,  Naegeli""*) 
constatirt,  dass  die  auswachsenden  Axencylinder  mit  Selbstandigkeit 
ibren  Weg  wablen  und  ganz  atypisclie  Verbindungen  eingeben  (falscbe 
Babnen);  so  z.  B.  wurde  grossbirnwarts  eine  Kreuzung  der  Strablung 
des  Thalamus  opticus  nacbgewiesen. 
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In  der  grossten  Mehizalil  der  Falle  felilen  die  Nervi  olfactorii, 
docli  ist  die  Bilduiig  eiiies  Ammonsliorues  und  eiiier  Fimbria  constatirt 
wurdeii  (Fig.  84). 

Die  Nervi  optici  sind  eiitweder  ganz  versclimolzen  oder  es  kommt 
in  der  Gegend  des  Tuber  cinereum  zur  Tlieilung  in  zwei  Sehstreifen. 
Das  Chia-snia  nervorum  opticorum  ist  rudimentar.  In  der  bekannten 
Monograpliie  von  Kundrat  ^"^  ist  das  Fehlen  oder  die  Verkiimmerung 
des  Geruclissystems  als  das  Wesentliclie  und  Typisclie  aufgefasst  und 
niit  dem  generellen  Namen  Arhinencephalie  bezeichnet. 

Diese  Art  der  Missbildung  stellt  nach  diesem  Autor  beziiglicli  der 
Geliirnabweicliung  denselben  Typus  dar  wie  die  Cyclopie. 

Bei  alien  diesen  Missbildungen  treten  die  abnormen  Formationen 
des  Schadels,  des  Gesiclitsskelettes,  der  Nasen,  der  Augenliolden  und 
Bulbi  besonders  in  den  Vordergrund.  Ja  die  fi'iiheren  Beschreibungen 
und  Eintheilungen  haben  sich  vielfacb  ausscliliesslicli  nur  mit  letzteren 
bescbaftigt. 

Dergestalt  hat  Kundrat  im  Anschluss  an  Geoff roy  St.  Hilaire^'*^ 
fiinf  Formen  unterschieden,  und  zwar: 

1.  Die  Missbildung  mit  Riisselbildung  (Ethmocephalie). 

2.  Mit  Verkiimmerung  der  Nase:  Cebocephalie. 

3.  Complication  durch  mediane  Spalte  der  Oberlippe  mit  Defect 
des  Philtrums,  des  Zwischenkiefers  und  Nasenseptums. 

4.  Complication  mit  ein-  oder  doppelseitiger  Lippengaumenspalte 
und  haufig  mit  Trigonocephalie. 

5.  Jene  Formen,  wo  der  Nasenkieferapparat  vollstandig  entmckelt 
und  die  Gehirnmissbildung  ausserlich  nur  durch  Trigonocephalie,  Micro- 
cephalic bis  zu  nahezu  normaler  Bildung  angedeutet  ist. 

Was  nun  die  Zeit  der  geschilderten  Missbildungen  betrifft,  so 
miissen  bei  den  schwereren  Formen  sehr  fi^iihzeitige  Zeitphasen  in  Be- 
tracht  kommen. 

Bei  der  Cyclopie  insbesondere  ist  die  storende  Ursache  sicher  zu 
einer  Zeit  zur  Wirkung  gelangt,  zu  der  die  Augenblasen  hervortreten. 
Auch  die  Entwickelung  der  Grosshirnheniispharen  muss  friihzeitig  gestdrt 
sein,  denn  es  scheint,  dass  es  sich  hierbei  nicht  um  Verschmelzung  zTveier 
Grossliii'uanlagen,  sondern  um  eine  einfache,  unpaarige  Anlage  handelt. 
Letzte  Thatsache  spricht  sehr  markant  fiir  die  Lehre  von  His  mid 
Mihalkovics  ^'  von  der  Einfachheit  des  secundaren  Vorderhii-nes.*) 

Was  die  Ursachen  betrift,  so  werden  auch  fiir  diese  Missbildungen 
friihzeitige  abnorme  Druckwirkungen  in  Anspruch  genommen,  insbesondere 
durch  Verwachsung  oder  enge  Anlage  des  Amnions,  dessen  Innenliache 
derselben  Anlage  w^ie  die  Oberflache  des  Embryo  entstammt  (Hornblatt). 
Bemerkt  muss  werden,  dass  es  auch  gelungen  ist,  am  Hiihnerembryo 
durch  kiinstliche  Abanderungen  der  Entwickelung  nach  der  Methode  von 
Dareste  cyclopische  Bildungen  hervorzubringen. 


*)  Dass  die  Missbildungen  fiir  die  Entwickelungsgeschichte  nur  mit  Yorsicht  zu 
verwerthen  sind,  wurde  sclion  1842  von  Bischof  begriindet.  Dieser  Autor  fand,  dass 
die  Augenblasen  normaler  Weise  von  Anbeginn  paarig  auftreten,  obwobl  bei  Cjclopie 
nur  eine  Augenblase  oder  eine  Verschmelzung  beider  Augenblasen  nacbzuweisen  sind. 
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Partielle  Eiitwickluiigsdefecte  im  trehirne. 

Die  Eiitwickeluug-sstoriing  des  Gehirnes  kann  einzeliie  Bestaiidtlieile, 
einzelne  Systeme  aiisschliesslich  betreffen,  mituiiter  ist  audi  ein  Miss- 
verlialtniss  zwisclien  g-rauer  und  weisser  Siibstanz  zii  constatiren.  Die 
Stoning-  eiuzelner  Theile  und  Leitungssysteme  beeinflusst  aucli  fordernd 
Oder  liemniend  die  nalieliegeuden  Antheile  des  Centralnervensy stems.  Es 
empfielilt  sich,  die  Haupttypen  der  angeborenen  Partialdefecte  der  Reilie 
uacli  aufzuziihlen. 


1.  Mangel  des  Commissurensystemes,  insbesondere  des  Gross- 

liirnbalkens. 

Das  Felilen  des  Verbindungssystems  der  Grosshirnheinispliaren  ist 
bereits  in  vielen  Fallen  besclirieben  worden.  Der  Mangel  des  Balkens 
kann  ein  vollstandiger  sein  oder  es  konnen  grossere  Theile  des  liinteren 
Balkens  fehlen.  In  melireren  Fallen  felilte  auch  die  Commissura  anterior. 
Durcli  den  Wegfall  des  Balkens  werden  die  Faserziige  an  der  medianen 
Hemispbareuwand  (Striae  Lancisii,  Fasciculus  Cinguli  und  das  sogenannte 
fronto-occipitale  Biindel)  einander  naher  geriickt  und  treten  zum  Theile 
viel  evidenter  hervor.  Die  Marksubstanz  der  Hemispharen  zeigt  im  Ver- 
haltniss  zur  grauen  Eindenschichte  meist  eine  proportionelle  Ver- 
sclimalerung  (Fig.  85).  Wegen  Ausfall  der  Balkenstrahlung  wird  die  An- 
ordnung  der  einzelnen  Leitungssysteme  iibersichtlicher. 

An  Stelle  der  ausgefallenen  Balkenfaserschichten  riicken  am  Quer- 
sclmitt  des  Gehirns  die  nachstliegenden  Schichten  nach,  so  z.  B.  wird 
die  de  norma  zum  Theile  vom  Balken  gebildete  faserige  "Wand  der 
Ventrikel  in  solchen  Fallen  von  anderen  Bahnen,  z.  B.  vom  Projections- 
systeme,  beigesellt.  Die  Ventrikel  sind  fast  regelmassig  erweitert,  was 
mitunter  eben  auf  Verdiinnung  der  Wand  bezogen  werden  kann  (Jel- 
gersma'^).  In  den  meisten  Fallen  aber  linden  sich  Residuen  einer 
congenitalen  Ventrikelerkrankung,  z.  B.  hocligTadige  Verdickung  des 
Ependyms  und  der  Glia;  auch  Verwachsung  der  Ventrikelwandungen 
konute  ich  constatiren  (Zingerle*^).  Das  Fehlen  des  Balkens  hat  auch 
einen  evidenten  Einfluss  auf  die  Gestaltung  der  Windungen,  namentlich 
an  der  Mediantiache.  An  letzterer  Flache  sind  liaufig  strahlenformige 
tiefe  Furchen  vorhanden,  welche  nach  dem  ringformig  geformten  medialen 
Gehirnspalt  zu  fliessen.  Auch  die  Windungen  der  Convexitat  zeigen 
atypische  Furchung;  insbesondere  entstehen  vermehrte,  aber  sclimale 
^Mndungen,  deren  Markleisten  auffallig  vei-diinnt  erscheinen.  Es  ent- 
steht  dadurch  eine  Form  der  Microgyiie,  bei  welcher  die  Gehii-nrinde 
unversehrt  sein  kann.  In  einzelnen  Fallen  wurde  ein  besonders  starkes 
Ueberwiegen  des  Eindengrau  iiber  die  Marksubstanz  constatirt  (Anton 
Jelgersma^^,  Zingerle''-).    (Figur  86.) 

Haufig  linden  sich  mit  dem  Defecte  des  Commissui-ensystems  noch 
andere  Verbildung-en  des  Gehirnes,  als  solche  sind  anzufiiliren :  der  Defect 
des  Septum  pellucidums  (Huppert^^,  Mingazzini'*''  und  Andei-e).  Hautig 
felilt  auch  der  Fornix  oder  er  ist  wenigstens  (nach  Onufro vies*"*)  ver- 
klimmert.  Wiederholt  wurde  dabei  mangelhafte  oder  asymmetrische  Ent- 
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wickeliiiig  der  Pyraiiiideiibahnen  nacligewiesen,  was  wohl  nicht  im  un- 
mittelbareii  Zusanimeiiliaiig-e  mit  den  gescliilderten  Veranderungen  steht. 

Die  Gehirne  mit  Bulkeniniingel  sLunimeii  zunieist  von  Schwachsinnigen  und 
Idioten,  doch  sind  auch  Fiiilo  gomeldet,  bei  denen  Berufsfahigkeit  inoglich  war. 

Was  die  Ursaclien  des  Balkenmangels  betrifft,  so  verweisen  in 
vielen  Fallen  die  anderweitigen  GehiFnbefunde  auf  einen  abgelaufenen 
fotalen  Hydrocephaln's,  welche  Erkrankung  geeignet  ist,  das  Balken- 
system  im  ganzen  Verlanfe  zum  Schwunde  zu  bringen  oder  dessen  Wachs- 
tbum  zu  verhindeiii.  Die  letzteren  Falle  (Agenesien  des  Balkens)  miissen 
wohl  auf  eine  friihzeitige  Stoning  der  fotalen  Entwickelung  bezogen 


Figur  85. 

Balkenmangel  mit  relativer  Hypertropliie  der  grauen 
Rindensubstanz  (Zingerle).    Froutaldurehschnitt  der 
Stirnlappen  und  Chiasma  opticum. 
Cg.  fasciculus  cinguli.    Fr.a.  soge7iannt.es  fronto- 
occipitales  Biindel.    A.K  ansa  lenticularis. 
N.A.  nucleus  amygdalae.     F.u.  fasciculus  uncinatus. 


f- 


l  - 


th.  0. 
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Figur  86. 

Mikrogyrie  mit  Balkenmangel.  Frontal- 

durchschiiitt. 
ih.  0.  thalamus  opticus  mit  Resten  des 
Linsenkernes.   p.  c.  pedunculus  cerebri. 
s.n.  Substantia  nigra.    »».  fc.  Mandelkein. 
(  Linsenkeru  (Putamen).  f  Markbuudel 
zura  fornix. 


"werden.  Es  kommt  dabei  Anfang  und  Mitte  des  vierten  Fotalmonates 
in  Betracht,  zu  welclier  Zeit  die  Vereinigung  der  Hiruhalbkugeln  auf  die 
Lamina  terminalis  und  das  Septum  pellucidum  bescliriinkt  ist.  Es  ist 
derzeit  nicht  entsdiieden,  ob  das  Wachsthum  des  Balkens  vor  sich  geht 
durch  Anbildung  von  neuen  Fasern  aus  beiden  Hemispharen  oder  durch 
Wachsthum  und  Streckimg  einer  friiher  vorhandenen  Anlage  des  ganzen 
Balkens  (Marchand'^',  Hochstiltter Doch  koniien  beide  Arten  des 
Wachsthunies  durch  fotalen  Hydrocephalus  gestort  werden. 

Sander  hat  abnorme  Gefassaiilage  (Arteria  cerebri  anterior)  als 
Ursache  der  beschriebenen  Bildungshenimung  angesehen. 
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Inwieweit  das  Wachsthum  des  Balkens  theilweise  oder  ganzlich 
durcli  eiiie  abnorDie  Anlage  der  Gehiriisicliel  gestort  werden  kann 
(Kichter),  ist  derzeit  nocli  nacliziiweiseii. 

Eutwickelungsstoriiiigeu  der  GrosshiriiriiKle. 

Dieser  fiir  die  complicirteren  Functioiien  des  Geliirnes  wiclitigste 
Antlieil  ist  aiis  melireren  Giiinden  relativ  oft  heimg-esiiclit  von  Storungen 
iiiid  Hemiiuiiigen  der  Entwickelufig,  sowie  von  spatereu  Erkrankungen 
im  Fotalleben  nnd  in  der  ersten  Kinderzeit. 

Als  Bestandtlieil  des  secuudaren  Vorderhirnes  kann  die  Rinde  an 
alien  Entwickelungsstorungen  des  Grosshirnes  theilnelimen.  Das  corapli- 
cirte  Gefasssystem  in  der  Pia  mater,  dessen  Gefassastchen  die  Rinde  und. 
den  angrenzeuden  Markraum  ernaliren,  zeigt  eine  sehr  spate  Entwickelung. 
Nach  l5uret  erscheinen  die  Gefassbaume  dieser  Membran  beim  Menschen 
uiclit  vor  dem  vierten  Monat.  Audi  in  dieser  Thatsacbe  ist  Zeit  fiir 
etwaige  Entwickelungsstorungen  gegeben. 

Ausserdem  ist  in  spatereu  Entvvicklungspliasen  von  grossem  Belang, 
dass  die  Grosshirnrinde  die  grosste  Flaclienausdelmung  darbietet,  wodurch 
allein  sclion  die  Chaucen  vermelirt  werden:  durch  Entziindungen,  durch 
Druck,  durch  andere  Cuxulationsstorungen,  betroffen  zu  werden.  Die 
bisher  bekannt  gewordenen  Entwicklungsanomalien  der  Rinde  sind. 
f  olgende : 

1.  Agenesien.  Es  bat  schon  Jensen^**  u.  A.  durch  ausfiihrliche 
Messungen  bewiesen,  dass  bei  Schwachsimiigen  die  Grosshirnrinde  auf- 
fallig  schmaler  erscheint,  als  bei  Nornialen.  In  einer  ausfiihrlichen  Arbeit 
hat  Hammarberg nachgewiesen,  dass  bei  einer  Anzahl  von  Idioten 
die  seelischen  Defecte  mit  einem  Mangel  an  functionstiichtigen  Nerven- 
zellen  in  der  Hirnrinde  zusamnienliangen ;  dieser  Mangel  kani  dadurch 
zu  Stande,  dass  der  grossere  Theil  der  Hirnrinde  in  einem  Entwicklungs- 
stadium  verblieb,  das  dem  Embryonalstadium  oder  dem  fruheren  Kindes- 
alter  entspricht.  Diese  Bildungshemmung  betrifft  sowohl  die  Form  und 
Anordnung  der  Zelleu,  als  auch  die  Verminderung  der  Zahl.  In  der 
Regel  ist  es  nur  ein  kleineres  Gebiet,  dessen  Entwicklung  voUstandig 
zum  Stillstand  gelangte,  aber  die  Rinde  ist  auch  in  ihrer  Gesammtheit 
insofern  betroffen,  als  sie  friihzeitig  die  Entwicklung  sistirte,  und  die 
Neubildung  von  Zellen  wahrend  des  Wachsthums  der  Rinde  friihzeitig 
stillstand.  K.  Hammarberg hat  hierbei  3  Categorien  von  Entwicklungs- 
storungen  aufgestellt.  1.  Die  Entwicklung  und  Structur  der  Gehirnrinde 
verblieb  in  einer  Phase,  die  einem  spatereu  Stadium  des  Fotallebens 
entspricht  (Blodsinu  hoheren  Grades).  2.  Der  grosste  Theil  der  Gehirn- 
rinde verblieb  in  einer  Entwicklungsphase,  welche  dem  normalen  Befunde 
der  Rinde  in  den  ersten  Lebensjahren  entspricht  (hocligradiger  Schwach- 
sinn).  6.  Wenn  das  hemmende  Moment  die  Hirnrinde  im  ei'sten  Lebens- 
Jahre  getroffen  hat,  und  nur  ein  kleines  Gebiet  zum  Stillstand  gebracht 
worden  ist,  wahrend  der  grossere  Theil  nur  eine  geringere  Anzahl  von 
Zellen  aufweist,  so  ist  dadurch  das  Substrat  fiir  einen  massigen  Schwach- 
sinn  gegeben. 

Die  defecte  Entwicklung  der  Markfasern  der  Grosshirnrinde  wurde 
von  Klinke'^'^  und  Kaes'^"  eingehend  untersucht.    Auch  von  diesen 
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Autoren  wurde  Versclimaleiung  der  Gehiriiiinde  constatirt.  Die  Faser- 
entwicklniig-  ist  liiiuflg-  ini  Allgemeinen  vei-mindert.  Besonders  die  zoiiale 
Faserscliiclit,  wild  iifter  verodet  gefunden  oder  nur  mit  Spureii  von 
Fasern  verselien.  Hier  muss  aucli  angefiihrt  werden,  dass  bei  cougenitalei' 
Aiioplitlialmie  und  Atropine  der  Bulbi  durcli  0.  Leonowa'^*  schiditen- 
weise  Defecte  der  Ganglienzellen  im  Hinterliauptlappen  nacligewiesen 
wurden.    In  beiden  Fallen  fehlte  die  vierte  Scliiclit  vijllig! 

Hierlier  gehoren  wohl  audi  die  Befunde  an  der  Gehirnrinde,  weldie 
bei  der  sogenannten  amaurotisclien  f  amiliaren  Idiotie  erhoben  wurden 
(B.  Sachs''**).  Bei  dieser  eminent  auf  Erblichkeit  beruhenden  Eikrankung 
ist  nadi  den  Untersudiungen  von  B.  Sachs  eine  Agenesis  corticalis  (wenn 
auch  nicht  allein)  vorlianden.  In  einem  genauer  untersuchten  Falle  fanden 
sich  Anomalien  der  Furchung,  ausserdem  weitgehende  Veranderungen  der 
Rindenzellen  mit  ganzlichem  Fehlen  der  Tangentialfasern.  Auch  hier 
ist  die  Zahl  der  Gangiien  in  toto  verringert  (Peterson).  Eigenthiimlich 
bei  dieser  Form  ist  die  Atrophie  des  Opticus  und  Degeneration  dei- 
Retinazellen,  welche  zu  Erblindung  fiihren. 

2.  Mikrogyrie  (Heschl).  Mit  dieser  Bezeichnung  sind  verschiedene 
angeborene  Deformirungen  der  Grosshirnoberfiaclie  zusammengefasst. 
welche  insgesammt  eine  auffallige  Schmalheit  der  Rinde  und  der 
Windungen  erkennen  lassen  und  welche  abnorm  reichliche  "Wucherung 
der  Oberflache  darbieten.    (Figur  86.) 

Die  Formirung  der  Windungen  hangt  zum  grossen  Theile  von  den 
Wachsthumsverhaltnissen  der  Marksubstanz  ab.  Letztere  wird  zum 
grossen  Theil  von  anderen  Gefassgebieten  versorgt  als  die  Rinden- 
oberflache.  Dies  und  andere  Griinde  (Ventrikelverwachsung,  Balken- 
mangel)  konnen  ein  Missverhaltniss  der  grauen  zur  weissen  Substanz 
bedingen,  was  an  und  fiir  sich  zu  atypischer  Fui'chung,  insbesondere 
zu  Mikrogyrie  fiihrt.  Auch  bei  Mikrocephalie  und  Porencephalie  kommt 
diese  Deformirung  haufig  zur  Beobachtung.  Schon  von  friiheren  Autoren. 
in  letzter  Zeit  von  Koppen-'^  wurde  die  Kleiufaltung  der  Oberflache 
auch  als  ein  Residuarbefund  nach  verschiedeuen  congenitalen  Erkraukungen 
der  Oberflache  angesehen,  insbesondere  nach  Encephalitis,  Meningitis  und 
nach  den  Blutungen  durch  Geburtstraumen. 

Nach  diesen  verschiedeuen  Ursacheu  werden  auch  sehr  abweichende  histologische 
Befunde  beschrieben.  Wahrend  in  einzelnen  Fallen  ini  feineren  Eau  der  Gehirnrindo 
keine  grobereii  Abnormitateu  verzeichuet  wurden  (Chiari  0  tto),  konnten  in  der  griisstcn 
Mehrzahl  der  Falle  sehr  weitgehende  Structurveranderungen  nacligewiesen  werden.  In 
den  Fallen,  wo  es  zu  einer  einfachen  Kerbung  und  Hockerung  der  Gehirnoberfliichp 
kommt,  ist  gewohnlich  die  ausserste  Rindenschicht  sehr  stark  verbreitert  (freie  >>euro- 
gliaschicht  nach  Meynert).  In  vielen  Fallen  kommt  es  zur  Verlothung  benachbarter 
Windungen.  Die  Schichtung  der  Zellen  der  Rinde  ist  mitunter  verwischt  (Bressler^. 
von  Kahlden),  in  vielen  Fiillcn  aber  der  normalen  Schichtung  nahcstehend.  Die 
Lage  und  Richtung  der  Ganglienzellen  ist  haufig  unregelmiissig  (Mierzcwski'"). 
die  grossen  Pyramideuzellen  haufig  fehlend.  Die  intracorticalen  Markfasern  sind  meist 
unregelmiissig  angeordnet  und  hochgradig  reducirt,  die  tangeutialen  Fasern  scheinen  be- 
sonders haufig  zu  fehlen  (Kalischer '•''). 

Die  weisso  Substanz  unter  der  Eiude  zeigt  auf  den  Durchschnitten  sehr  abnornies 
Einstrahlen  in  die  Rinde.  Meistens  ergiessen  sich  die  Nervenfasern  in  Gestnlt  diinner 
Lamellen  zu  den  verkleinerten  AVindungen,  sie  verzweigen  sich  auch  in  baumfonnigen 
Veriistigungen,  welche  am  Durchschnittc  hirschgeweihartig  hervortreten.  Mitunter  findon 
sich  in  der  Markmasso  abgeschniirte  Klumpen  grauer  Substanz.  Die  Gefnsse  und  d;i8 
Gewebe  der  Pia  finden  sich  bei  don  ersterwahnten  Fiillen  von  3Iikrogyrie  (echtc  jVlikro- 
gyrie)  relativ  selten  verandert;  bei  jenen  Fiillen,  welche  im  Anschluss  an  eine  fijtale 
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OberHiichenerknuikung  sicU  entwickeltcii,  zeigeii  die  GeJ'iisse  verdickte  Wandungcn,  das 
Jiiiulejjewebe  ist  dabei  vermehrt  und  die  Pia  adharent. 

Wie  erwiiliiit,  kann  die  Mikrogyrie  als  Aiisdruck  einer  primaren 
Entwicklungsstoriing-  (eclite  Mikrogyrie)  oder  als  Folge  einer  fotalen 
Gehirnerkrankuug  auftreteii.  In  beiden  Fallen  sind  im  Centralnerven- 
systeme  liaufig-  audi  anderweitig-e  Waclistliumsstorungen  constatirbar. 
Besonders  bei  der  zweiten  Form  sind  auch  sekundare  Degenerationen 
in  der  Marksubstanz  zu  constatiren.  Die  betroffenen  Individuen  sind 
zunieist  blodsinnig,  audi  epileptisch.  Relativ  liaufig  findet  sicli  bei  beider- 
seitiger  Erkrankung  spastisdie  Diplegie  (Freud  ^"). 

Heterotopic  gniuer  Geliirusiibstanz. 

Relativ  liaufig  findet  sidi  die  graue  Substanz  abnormaler  Weise  in 
das  Marklager  des  Grosshirns  und  des  Kleinliirns  eingesprengt.  Diese 
grauen  Massen  entstammen  entweder  der  Grossliirnrinde  oder  dem  Klein- 
hirn,  liaufig  audi  dem  Nudeus  caudatus  oder  Putamen.  In  letzterem 
Falle  sind  es  meist  linsen-  bis  haselnussgrosse,  abgesprengte  Klumpen 
grauer  Substanz.  welclie  sich  in  ilirer  Structur  von  den  genannten  Ganglien 
niclit  unterscbeiden.  Die  Heterotopie  der  Grosshirnrinde  findet  sidi 
haufig,  wie  scbon  Virchow  besdirieb,  in  Form  eines  vs^elligen,  grauen 
Bandes,  abnlidi  dem  Durchschuitt  des  Nudeus  olivae,  aus  dessen  Hilus 
auch  Nervenfasern  hervorgehen  (Fig.  87).  Die  Breite  des  Bandes  nabert 
sich  der  der  Rinde;  mitunter  ist  die  verlagerte  Substanz  noch  dui'cli 
Biiicken  mit  der  Hirnrinde  verbunden. 

Was  die  Structur  betrifft,  so  wurdeu  in  der  heterotopen  grauen  Substanz  die- 
selben  Zellelemente  wie  in  der  Gehirnrinde  nacligewieseu,  und  zwar  sowohl  kleine, 
kugelige  Ganglienzellen  als  aucli  Spindel- 
und  Pyramidenzellen.  Wahrend  ich  die- 
selben  ohne  erkenntliche  Schiclituug  fand, 
waren  in  anderen  Fallen  (Monakow'*, 
Meine  •■'*')  wenigstens  einige  Schichten  an- 
gedeutet  (4  Schichten).  Die  Windungen  an 
der  Oberflache  iiber  der  Heterotopie  sind 
Laufig  deformirt  und  niikrogyrisch.  An 
solchen  Windungsschnitten  konnte  ich  eine 
abnorme  Gestaltung  der  Tangentialfasern 
insofern  constatiren,  als  dieselben  nicht  ans 
Flechtwerk,  sondern  als  dicke  Biindel  ge- 
sainmelt  an  der  Oberflache  verliefen.  Diese 
.Missbildung  findet  sich  am  haufigsten  ini 
Frontailappen  und  im  Hinterhauptlappen. 

Besonders  haufig  findet  sich 
abnorme  Anhaufung  grauer  Substanz 
in  den  Wandungen  der  Seiten- 
ventrikel,  sowohl  als  vielfache, 
kleinste  Herde,  als  auch  bis  zu  Kirsch- 
grosse.  Mitunter  findet  sieh  auch 
eine  diifuse  Ausbreitung  in  der  Ven- 
trikelwand. 

Hierbei  sind  jedocli  zwei  Kategorien  zu  unterscbeiden: 
1.  Graue  Substanz  mit  zweifellosen  Ganglienzellen  und  den  iibrigen 
Klementen  der  grauen  Gehirnsubstanz.  Diese  sind  auch  bestimmt  als  ab- 


h.  t.       h.  t. 


Figur  87. 

Heterotopie  der  grauen  Sub.staiiz.  Frontal- 

sclinitt  (liuT-li  das  niitere  Stirnhirii. 
h.  f.  verlagerte  rindciuUuiliche  graue  Substanz 
im  Marke  des  Grosshirnes.    n.  c.  nucleus  cau- 
datus.  c.c.  corpus  callosura  mit  Einlageruug 
grauer  Massen. 
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gespreiigte  Reste  der  grauen  Substanz  anzuselien,  als  l^ilduiigsmateiial 
der  Riiide,  welclie  sicli  in  kiimmerlicher  A\'eise  selbst  difl'ereiizirt  hat. 

2.  Die  diffusen  Aiiliaufungen  von  grauer  Substanz  in  den  ^\'andungen 
der  Ventrikel  und  audi  ini  Balken  stellen  einen  Befund  dar,  welcher 
seit  Virchow  als  Residuum  abgelaufener  Hydrocephalie  angesehen  wird. 

Die  Entsteliung  dieser  gliomatosen  Verdickungen  wird  gleichzeitig 
mit  der  Ependjnnitis  naher  gescliildert  werden.  Endlich  muss  noch 
erAvahnt  werden,  dass  auch  unter  normalen  Verhaltnissen  verirrte 
Ganglienzellen  oder  Zellgruppen  an  verschiedenen  Stellen  des  Markmantels 
aufgefuuden  wurden.  Auch  in  infracorticalen  Theilen  in  der  Medulla  oblon- 
gata und  im  Riickenmarke  sind  Verlagerungen  der  grauen  Kerne  oder 
atypische  Anlage  grauer  Substanz  ofter  beschrieben;  in  letzter  Zeit 
wurden  verspreugte  Theile  des  Olivenganglions,  z.  B.  im  Strickkorper 
beschrieben  (Marchand,  Kollicker  und  Sherrington).  Die  Hetero- 
topie  der  grauen  Substanz  entstand  in  der  Mehrzahl  der  Falle  bei  einer 
Storung  in  der  Fotalzeit,  nachdem  die  Grosshirnhemispharen  bereits  an- 
gelegt  wurden.  Nach  Martel  muss  diese  Storung  vor  Ende  des 
6.  Fotalmonats  stattfiuden,  weil  nach  diesem  Zeitpunkt  die  scharfere 
Abgrenzung  von  Rinde  und  Marksubstanz  erfolgt.  Da  es  nachgewiesen 
ist,  dass  im  Fotalleben  die  Wanduugen  der  Windungsfurchen  zusammen- 
wachsen  konnen,  so  ist  dui'ch  diesen  Vorgang  die  Moglickeit  der  Ab- 
schnlirung  von  Rindensubstanz  gegeben.  Hierfiir  sprechen  besonders  jene 
Falle,  wo  ein  theilweiser  Zusammenhang  mit  der  Rindenoberflache  noch 
erhalten  blieb.  Dieser  Vorgang  vermag  jedoch  nicht  alle  Falle  von 
Heterotopic  zu  erklaren. 

Gleichzeitig  mit  der  Heterotopie  werden  anderweitige  Verbildungen 
constatirt,  insbesondere  wahre  Mikrogyrie,  Makrogjale,  Residuen  nach 
Hydrocephalus,  Miki'ocephalie.  Die  Heterotopie  der  grauen  Substanz 
findet  sich  haufig  bei  Geisteskranken  und  Epileptikern.  Sie  wui'de 
jedoch  auch  bei  psychisch  Normalen  constatirt  (Ehrmann). 

Eiitwickeliingsstoriiiigen  des  Kleinliiriies. 

Das  Kleinhirn    zeigt   relativ  haufig  angeborene  Kleinheit  und 
Asymmetrien    (Lalement,    Otto,    Cramer**,    Fusari,  Luciani 
Thomas").*) 

Diese  Entwickelungsstorungen  stammen  meist  aus  der  spateren  Zeit 
des  F(3tallebens;  zumeist  sind  die  betreffeuden  Falle  auf  infantile  Sclerose 
zu  beziehen;  hierbei  ist  nachtraglich  schwer  zu  unterscheiden,  ob  diese 
Veranderungen  aus  der  intrauterinen  Phase  oder  aus  der  Kinderzeit 
stammen. 

Besonders  haufig  finden  sich  Verkiimmerungen  und  Asymmetrien 
des  Kleinhirns  in  Folge  des  Hydi'ocephalus  congenitus,  wobei  das  Klein- 
hirn gedriickt  und  im  weitgehendem  Masse  verlagert  wird  (Chiari 
Anton:  citirt  bei  Hydrocephalus).  Von  besonderem  Interesse  wareu 
jene  Falle,  bei  welchen  eine  Kleinhirnhemisphare  vollig  oder  nahezu 
voUstandig  fehlte.  Es  sind  dies  die  Falle  von  Combette  Lalement, 


*)  Die  Litteratur  ist  besonders  bei  den  letzten  zwei  Autoren  bericlitet. 
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Hitzig^*,  Cramer,  Borell  ^  Edinger  iind  Neuburger Der  letztere 
Fall  darf  liier  als  typiscli  kurz  gescliildert  werden  (Fig.  88): 

,,Uie  rechte  Kleinhirnhalfte  I'elilte  so  gut  wie  ganz,  die  liiike  war  normal  iiach 
Grosse  and  Form. 

Dem  Wurme  hing  eiii  haseliuissgrosser  Korper  an,  welclier  den  Rest  der  rechten 
Hemisphare  darstellt.  Die  Briicke  an  der  rechten  Seite  viel  schnialer  als  links,  die 
grauen  Kerne  der  Briicke  sind  links  fast  vollkommeu  fehlend,  desgleichen  ist  der 
rechte  Biudearm  hochgradig  atrophisch,  auch  weiterhin  ist  die  centrale  Haubenbahn 
(Bechterew)  links  hochgradig  verkiimmert.  Bemerkenswerth  ist,  dass  auch  die 
medialen  Antheile  des  Hiruschenkelfusses  sehr  deutlich  atrophirt  waren.  Das  Ganglion 
des  Bindearmes,  der  rothe  Kern  war  hochgradig  atrophisch. 

Die  linke  Olive  war  etwa  zu  einem  Fiiuftel  reducirt,  ebenso  die  dorsale  Neben- 
olive;  das  rechte  Corpus  rostiforme  zeigte  hochgradige  Verschmalerung;,  der  Faserzug 
vom  K-leinhirn  zur  linken  Olive  (cerebello-olivaris)  fehlte  last  vollstandig. 

Hervorgehoben  muss  noch  werden,  dass  die  microscopische  Untersuchung  in  dem 
rudimentaren  rechten  Kleinhirnreste  normale  Rinde  und  Markfasern  naehwies.  Dieser 
Befund  gestattet  den  Schluss,  dass  nicht  eine  spatere  Erkrankung  die  fehlenden  Theile 
zerstorte,  sondern  eine  mangelhafte  Anlage  in  Iriiher  Zeit  die  Ursache  abgab. 


ol.  m.  ol.  n.  py 
Figuv  88. 

Fehlen  des  rechten  Stinihirnes,  linker  Ventrikel  noimal. 
c.  r.  d.  rechtsseitiger  Strickkorper  um  die  Hiilfte  kleiner.    ol. «.  linke  Olive  (atrophisch  ebenso  wie 
die  mediale  Nebenolive).   oi.vt.  oberes  Markblatt  der  linken  Olive  (faserami).   py  Pyramidenbahn, 
Grosse  normal,  Form  verzerrt.    X  Vaguskeni  (Fehlen  des  markhaltigen  Fasernetzes). 

(Nach  Edinger  und  Neuburger.) 

Endlich  wies  dieser  Fall  bei  der  raicroscopischen  Untersuchung  des  Vaguskernes 
daselbst  eine  geringere  Entwickelnng  des  Fasernetzes  an  der  rechten  Seite  auf  (senso- 
rische  Kleinhirnbahn). 

Im  Falle  Cramer*  handelte  es  sich  um  Schrumpfung  und  Sklerose  im  linken 
Kleinhirn.  An  den  betreffenden  Partien  waren  die  Purkinje'schen  Zellen,  ebenso  die 
groberen  Markfasern  geschwunden. 

Das  linke  Corpus  dentatum  war  auf  die  Halfte  reducirt,  seine  Elemente  zum 
Theile  atrophisch,  der  Bindearm  der  kranken  Seite  um  ein  Drittel  kleiner  als  der 
gesunde,  dementsprechend  auch  der  rechte  rothe  Haubenkern  kleiner  als  der  linke. 
Der  rechte  Pulvinar  des  Thalamus  opticus  atrophisch.  (Aber  auch  die  rechte  Gross- 
hirnhemisphare  war  leicht  atrophirt.)  Der  linke  Briickenarm  um  ein  Drittel  kleiner 
als  rechts,  die  grauen  Briickenkerne  auf  der  rechten  Seite.  ebenso  wie  der  Nucleus 
reticularis  tegmenti,  stark  verkleinort.  Das  linke  Corpus  restiforme  verkleinert,  ebenso 
die  Fibrae  arcuatae  externae  links  geringer  entwickelt.  In  diescm  Falie  wird  auch 
der  Befund  atrophischer  Zcllen  in  dem  Hinterstrangskerne  hervorgehoben. 

Alls  den  geschilderteii  Befunden  geht  hervor,  dass  audi  die  primaren 
Kleinhirndefekte  einhergehen  mit  Verkiinimeriing  aiiderer  Geliiriitheile, 
insbesoudere  sind  die  drei  Kleinhirnschenkel  regelmassig  mitergriffen 
und  die  damit  zusammenhangenden  Bahnen  des  Gehirns  imd  Riicken- 
marks.    Regelmassig  ist  auch  die  entgegengesetzte  grosse  Olive  ver- 
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kunmiert.  Bei  der  Schildei-ung  der  Aiienceplialeii  wurde  aucli  beiiclitet, 
diiss  niit  den  Kleiiiliinidefe.kten  aucli  gleichzeiti}?  Mangel  der  Clark'sclien 
8aulen  constatii't  wurde.  AUerdings  i.st  die  Gesetzmiissigkeit  die.ser 
letzteren  Tliatsachen  nocli  durcli  weitere  Untersuchungen  zu  beweisen. 

Viel  seltener  koninit  es  zu  isolirter  Entwickelung.sliemmung  des 
Oberwnrnis  (Hitzig,"^  RorelP),  so  dass  die  beiden  Kleinhirnhenii- 
spliiiren  zwei  isolii'te,  asyninietrisclie  Lappen  dai-stellen  (Kossi  "^).  In 
der  Litteratiu-  sind  wenig  Falle  berichtet,  in  denen  das  Kleinkirn  voll- 
standig  fehlte.  Wahrscheinlicli  geliijrt  hierher  der  berlikmte  Fall  von 
Combette'^,  welcher  ein  Miidclien  von  11  Jaliren  beti-af.  In  diesem 
Falle  war  an  Stelle  des  Kleinliirns  eine  gelatinose  Membran,  welche  sicli 
in  zwei  Stielen  an  die  Oblongata  anheftete;  das  Kleinkirn  felilte  ganz. 
ebeuso  die  Querfasern  des  Pons,  ebenso  felilte  ein  vierter  Ventrikel. 
Die  Hirnarterien  waren  im  normalen  Durckniesser  voiiianden.  Nack  der 
Ivritik  von  Cruveilkier  nnd  Hitzig  sckeint  dies  kein  reiner  congenitaler 
Fall  zu  sein.  Aeknlicke  Besclireibung  liefert  Gola)^^^  in  einem  Fall, 
welcker  einen  todtgeborenen  Foetus  betraf,  der  gleickzeitig  audi  kydro- 
cepkaliscke  Veranderungen  des  Grosskii^ns  darbot.  Auck  kier  war  der 
Pons  gleickzeitig  mitverkiimmert. 

Was  die  Ur  sac  ken  der  Kleinkirnverkiimmerung  betrifft,  so  wurde 
bereits  gesagt,  dass  fotale  Erkrankungen  mit  Sklerose,  ausserdem  Hydi'o- 
cepkalien  die  Entwickelungsstoruug  kaufig  bedingen.  Weiterkin  dart 
auck  kier  in  einzelnen  Fallen  (Edinger'')  eine  mangelliafte  Anlage  des 
Kleinkirns  (also  der  Decke  des  vierteu  Hiiniblasckens)  zugrunde  gelegt 
werden.  Letztere  Entwickelungsstorungen  miissen  in  jedem  Fall  in  friiker 
Zeit  Platz  greifen,  da  bereits  im  dritten  Monate  sick  der  Wurm  von  den 
Hemispkaren  sicktlick  abkebt. 

Ausserdem  begleiten  die  Kleinkirnverkiinimerungen  sekr  kaufig  all- 
gemeine  Missbilduugen  des  Gekiras.  So  ist  es  bekannt,  dass  bei  ein- 
seitiger  Gekirnatropkie  das  gekreuzte  Cerebellum  mitatropkirt.  Es  muss 
jedock  ausdriicklick  bemerkt  werden,  dass  dieser  gekreuzte  Zusammen- 
kang  in  der  friiken  Entwickelungszeit  nickt  so  gesetzmassig  bestekt,  ^vie 
bei  fertiggestellten  Organen.  Bei  den  Mikrocepkalien  ist  die  Verkleinerung 
des  Kleinkirns  meistens  viel  geringer  als  die  des  Grosskirns.  Selbst  bei 
kockgradiger  Entwickelungskemmung  des  Grosskirns  kann  das  Gewiclit 
der  Kleinkirnkemispkaren  sammt  Briicke  dem  normalen  Gewickte  sich 
nakern.  Wabrend  das  Gewicktsverkaltniss  vom  Kleinkii-n  zum  Grossliiru 
ca.  15:100  betragt,  nimmt  das  Procentverkaltniss  des  Kleinkirns  zum 
Grosskirn  auffallig  zu,  je  mekr  das  Hirngewickt  im  Ganzen  abninimt 
(Marckand -').  So  kann  sick  dieses  Verkaltniss  bis  zu  76  auf  100  ver- 
sckieben.  Ja,  es  sind  in  der  Litteratur  Falle  gemeldet,  wo  bei  kock- 
gradiger Verkiimmerung  des  Grosskirns  das  Kleinkirn  kypertropkiscli 
gefunden  wurde.  In  einem  Falle  von  Agostini^  feklten  Stirn-  und 
Parietalkirn  und  trotzdem  war  das  Kleinkirn  kypertropkisck.  In  einem 
Falle  von  Skuttlewortk  *°  wog  bei  einem  ISjakrigen  Madcken  das 
Grosskirn  432  gr,  das  Kleinkirn  166  gr  (ca.  11  gr  mekr  als  das  Nornial- 
gewickt). 

Die  Entwickelungskemmung  des  Grosskirns  kat  also 
keineswegs  gesetzmassig  eine  solcke  des  Kleinkirns  im 
Oef  olge. 
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AMederliolt  wurden  bei  Kleinliirnverkummeiuiig-  audi  die  liintere 
Scliadelg-rube,  Felsenbeine  imd  der  Clivus  verbildet  gefunden,  so  dass 
eiiie  Kaunibeengniig  nnd  Wacbsthunisbehinderung  des  Kleinhirns  von  der 
IJmgebiiiig  aus  mituiiter  als  primare  Ursaclie  betrachtet  werden  kann 
(Otto).  Endlicli  liiiden  sicli  V^erkiimmerungen  nnd  Veiiageningen  des 
Kleinhirns  sehr  banfig  bei  Encephalocele  nnd  Meningocele  im  Occipital- 
gebiete.  Im  Vorhinein  ist  anznnehmen,  dass  eine  Aplasie  der  zu- 
fiilirenden  Gefasse,  insbesondere  der  Arteria  cerebelli  superior,  das 
"Waclistluim  nnd  die  Entwickelung  des  Cerebellums  hocligradig  bemmen 
kann,  sowie  ja  anch  bei  Erwachsenen  dm-cb  die  Verlegung  der  Arterien 
CDTumscript  umschriebene  Erweiclmng  mit  nacbfolgender  Schrumpfung 
hervorgernfen  wird.  Es  liegen  jedocb  zu  wenig  concrete  Befunde  vor, 
um  eine  gesetzmassige  Beziebung  zwiscben  congenitalem  Gefassmangel 
Oder  Gefasserkraukung  mit  Entwickelimgshemmungen  des  Kleinbirns  zu 
pracisiren. 

Im  Falle  Borell*  findet  sich  die  Angabe,  dass  sammtliclie  Cerebellararterien 
(superiores  und  inferiores)  auf  der  defekten  Seite  merklicli  verkleinert  sind.  Es  bleibt 
bei  solchen  Befunden  aber  meist  unentschieden,  ob  die  Gefasse  primar  verkleinert  oder 
secundar  einer  Involution  ankeimfielen. 

Was  die  Functionsstorungen  bei  angeborenen  Kleinbirndefekten 
betrifft,  so  feblen  selbst  bei  bocbgradigen  Entwickelungsstorungen  zumeist 
jene  Syniptome,  welcbe  beini  Erwachsenen  die  Erkrankung  evident 
machen:  also  Erbrechen,  Schwindel,  gestortes  Gleichgewicht,  Artikulations- 
storungen.  Dagegen  wurde  wiederholt  bei  Kleinbirndefekten  und 
deren  anatomischen  Folgen  Ataxie  und  Bewegungsschwacbe  berichtet. 
Haufig  sind  die  betroffenen  Individuen  epileptiscb;  auch  bei  nicht  epilep- 
tischen  wurde  geistige  Schwache,  mitunter  impulsive  Charakterveranderung 
gemeldet.  In  jedem  Fall  erfolgt  bei  angeborenem  Kleinbirnmangel  im 
hoheren  Grade  als  bei  Erwachsenen  eine  weitgebende  Supplirung  der 
Function  duixh  die  anderen  Leitungssysteme  des  Gehirns. 
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Porencephalie 

ist  der  Sammelname  fiir  verschiedene  Gehirnerkraiikuiigen,  Avelclie 
scliliesslich  zu  eiiiem  meist  trichterformigem  Substanzverlust  des  Gross- 
liirues  fiihren  (Fig.  89).  Ziimeist  wird  die  Geliirnoberflaclie  von  dem  Substanz- 
verluste  starker  betroffen,  welcber  gegen  die  Ventrikelwaiid  sich  all- 
mablicb  vereiigt  iind  bis  an  dieselbe  binanreicht;  in  vielen  Fallen  Avar 
audi  die  Ependjnnwand  durcbbroclien,  so  dass  der  Subaraclnioidealraum 
und  die  Seitenventrikel  commnnicirten.  In  seltenen  Fallen  ist  auch  eine 
Substanzlilcke  zu  finden,  welcbe  von  der  Ventrikelwand  nacb  dem  Mark- 
lager  der  Hemispliaren  bineinreicbt,  an  der  Oberflacbe  aber  durcli  erbaltene 
Eindensubstanz  bedeckt  Avird. 

Der  tricliterformige  Defect  wird  an  der  Oberflacbe  fast  stets  durcli 
die  zarten  Gebirnliiiute  iiberspannt.  Audi  die  "Wandungen  des  Tricbters 
zeigten  bei  den  uiitersucliten  Fallen  bindegewebige  Menibranen  als  Aus- 
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kleiduiig-,  welche  sicli  bis  zur  Veutrikehvand  fortsetzten.  Haufig  besteht 
die  Defectwand  aus  Bindegewebe  uiid  Gliagewebe;  docli  fiiidet  man  aucb 
feiiiere  Schicliten  von  Marksubstanz,  welclie  —  wie  auf  mikroskopisclien 
Schnitten  ersichtlicli  —  wie  ein  Engpass  den  Geliirnstamm  mit  den  Hemi- 
spharen,  oder  die  Hemispharentlieile  untei  einander  verbindet  (Fig.  90). 

Die  voni  iirspriingliclien  Processe  gesetzte  Substanzllicke  zeigt  in 
der  weiteren  Fortentwicklnng  selir  verschiedene  Gestaltung.  Haufig  ist 
der  Defect  durcli  cystisdie  Hohlraume  ausgefiillt,  mit  bindegewebigen 
Wandungen.    Die  Herkimft  dieser  Holiliaunie  wird  verschieden  gedeutet. 


Figui-  89. 

Beidei-seitige  Porencephalie  mit  Microgyrie.    [\  .1.  und  P.  d.  linke  und  rechte  Porus. 
P.  O.  Parieto-occipitalfurclie.   Sr  Radiilrfurche.   F.  S.  Fissura  Sylvii. 

Nach  einigen  Autoren  entstehen  diese  Cysten  durch  Erweitening  der 
perivascularen  Raume,  wobei  die  Lymphfllissigkeit  das  fehlende  Gewebe 
ersetzt.  Es  ist  jedocb  audi  die  Deutung  gestattet,  dass  bei  der  Eesorption 
des  Gewebes  die  Nervensnbstanz  leicliter  zu  Grunde  gelit  und  verscbwindet, 
wahrend  <lie  Bindesubstanz  und  die  Gefasswandungen  persistiren  und  die 
geschilderten  Septa  des  Holilraumes  bilden. 

Der  urspriinglidie  Porus  wird  ferner  in  seiner  Form  auch  dadurch 
verandert,  dass  die  umgebende  Geliirnsubstanz  weiter  wadist  und  den 
Hohlraum  verengt. 

So  gesdiielit  es,  dass  die  umgebenden  Windungen  von  der  Ober- 
fiiidie  iiber  den  Rand  des  Porus  sidi  einstlilpen  und  einen  Tlieil  desselben 
mit  Rindensubstanz  auskleiden.  Die  umgebenden  Windungen  schliessen 
sidi  mitunter  so  eng  zusammen,  dass  nach  der  Oberflache  zu  der  Porus 
geschlossen  erscheint. 

28* 
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Die  urspriingliclie  .Siibstaiizliicke  kaiin  aucli  derartig  verengt  werden, 
dass  dieselbe  in  s])ateren  Zeiten  imr  als  Narbe  mikroskopisch  schwer 
iiaclizuweiseii  ist  (Fig.  91). 

iiiuss  nocli  bemei-kt  Averden,  dass  audi  der  Inlialt  der  gesetzteii 
Substanzliicken  mitunter  fiir  die.  Deutung  des  urs])iung]ic]ien  Processes 
verwertliet  werden  kanii.  ^\'eitaus  am  liiuifigsteii  findet  sicli  klare,  serose 
Fliissigkeit.    lu  einzelnen  J^'allen  war  der  lulialt  diii-cli  zerfalleiide  Hini- 


Figur  90. 

Frontalschnitt  durch  ein  Gehirn  init  Porencephalie.   Erweichung  der  convexen  Schlafe\rindungen 

und  der  uiitereii  Parietalgegeud. 
Po.  Umfang  des  Porus  bis  iiahe  zur  Veiitrikehvand  und  ziim  iimeren  Liuseiikeni.  GIp.    c.  r.  Mark- 

briicke  der  corona  radiata.    th.  v.  veutraler  Kern  des  Sehhiigels.   th.  m.  thalamus  medialis. 
th.l.  lateraler  Kern  des  Thalamus,   p.c.  pes  pedunculi  (sehr  verschmiilert).   c.  c.  d.  degenerirte  obere 
Zone  des  ooiiius  callosum.   dg.  3  Degeiierationsfeld  im  Associationssysteme'. 

masse  milcliig  getriibt,  aber  aucli  braime  und  rotliliclie  Pigment- 
einlagerungen  sind  niclit  selten.  In  einem  Falle  (Anderson)  wurden 
auch  mehrere  Scliicliten  von  harten  steinigen  Concrementen  gefundeii, 
Audry*  schildert  auch  einen  Fall  von  gelatinoser  Umwandlung  der 
Geliirnsubstanz,  welche  er  fiir  eine  Yorstufe  der  Porusbildung  halt.  Die 
Rander  der  Liicke  zeigen  sich  oft  narbig  indurirt  und  zellig  iniiltru't, 
so  dass  hier  von  eineni  Eestbefund  nach  Entziindung  gesprochen 
werden  kann. 
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Die  g-escliilderte  Vernichtimg-  und  Eesorption  der  Grossliirnsiibstanz 
kann  der  Grosse  luid  Ausdelniung  nach  sich  sehr  verscliieden  gestalten. 
Nach  der  Ziisammenstellmig-  von  Sigmiindt-^  fehlten  in  18  Fallen  die 
Grosshirnheniispharen  bis  auf  Spuren  oder  kleiuere  Reste.  In  25  Fallen 
fehlte  der  grosste  Theil  der  Convexitat;  liaufiger  ist  die  vordere  als  die 
hintere  Halfte  des  Grossliirnes  betroffen  (miter  122  Fallen). 

Audi  kleinere  Defecte  kommen  zur  Beobaclitung,  doch  sclieint  es, 
dass  solclie  sich  mitunter  schliessen,  vielleicht  sjonptomlos  verlaufen  und 


Fignr  91. 

Porencephalie  in  Form  eines  flachenliaften  Substaiizverlustes,  mit  Wiedervereinigung  der  Wande. 

Frontalscliiiitt  durcli  rtas  liiiitere  Stinihirn. 
Po.  Boden  der  porusartigen  Einsenkimg  durch  verschmillerte  Einde  gegeben  (cpo.).   P.  n.  I.  Putamen. 

f.  u.  fasciculus  uncinatus.  c.  i.  capsula  intema.  c.  str.  Kopf  des  coi-pus  striatum,   c.  cl.  corpus 
callosum  (intact).   Degenerationen  nicht  nachweisbar.   Die  umgebenden  Winduugen  stark  verzerrt. 

bei  der  Obduction  leichter  iibersehen  werden  konnen.  Nach  Sig'inundt^^ 
sind  etwa  30  %  aller  Falle  von  Porencephalie  doppeltseitig.  Die  linke 
Hemisphare  ist  etwas  ofter  betroffen  als  die  rechte. 

Weitaus  am  haufigsten  wurden  die  geschilderten  Substanzdefecte 
im  Versorgungsbezirke  der  mittleren  Gehirnarterie  gefunden,  also  viel 
haufiger  an  der  Convexitat  als  an  der  medialen  Gehirnoberflache. 
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Folgende  Zusainnieiistelluiig,  welche  Sigmundt an  122  Fallen 
vornahm,  nioge  liber  die  Localisation  der  Krkrankung  orientiren. 

Die  incdialo  Goliinidiiclic  wnr  orgriffen  in     4  Fiillen. 


])io  Basis  in  2  „ 

Die  Gebietc  tier  CentraiwindungCMi  iind  dor 

Insel  in  HI  „ 

Der  Schlai'elap|>cn  in  l;i  „ 

„    Parietuilappcn  „  8  „ 

„    Stirnlaj)[)(;n       „  17  „ 

„    Hinterliaiipt  lappen  in   14  „ 


Die  Basalganglicn  waren  mitergriffen  in  .  21  „ 

Letztere  Gebiete  bleiben  uach  Kundrat''^  bei  den  intrauterin 
entstandenen  Porenceplialien  verscliont  oder  werden  wenigstens  nur  sekundar 
verandeit,  docli  wild  dieser  Auffassung  von  melireren  Autoren  wider- 
sproclieii. 

Pathogenese. 

Da  bei  den  obducirten  Fallen  von  Porenceplialie  fast  immer  nur 
Restbefunde  nach  langst  abgelaiifenen  Gebirnerkrankungen  vorliegen,  so 
sind  unsere  Kenntnisse  iiber  die  ursprlingliclien  Processe,  welche  die 
geschildei'ten  Defecte  vernrsacliten,  nocli  keineswegs  abgesclilosseu. 

Fiir  eine  grosse  Anzalil  von  Porenceplialien  trifft  wolil  die  von 
Kundrat^'*  am  breitesten  fundirte  Lelire  zu,  dass  durch  Gefassenge  oder 
Gefassverscbliessung  ein  grosserer  oder  kleinerer  Gehirnbezirk  von  der 
Ernahrungszufiilir  abgesclinitten  wurde,  dass  sicli  liieran  eine  anamiscbe 
Necrose  schliesst,  welche  endlich  zur  Resorption  der  zerfallenen  Masseu 
flUirt.  Hauptsachlich  scheint  dabei  das  Parenchym  und  die  Stiitzsnbstanz 
zu  Grunde  zu  gehen,  wahrenddem  das  Bindegewebe  sich  resisteuter 
erweist. 

Bei  dieser  „vascularen  Theorie"  Kundrats  kouimen  vorwiegenu 
die  arteriellen  Gefasse  in  Betraclit.  Fiir  diese  Entstehungsweise  lassr 
sich  u.  a.  geltend  machen,  dass  die  Begrenzung  des  befallenen  Gebiete^ 
sehr  haufig  einem  arteriellen  Gefassversorgungsgebiete  entspricht.  Sowie 
bei  den  Encephalomalacien  p]rwachsener  ist  auch  bei  den  intrauterin 
erworbenen  Porencephalien  das  Versorgungsgebiet  der  mittleren  Gehirn- 
arterie  am  haufigsten  betroffen. 

Im  Falle  Heubner'"  wurde  sogar  noch  der  Embolus  im  Bereiche 
der  mittleren  Gehiruarterie  nachgewiesen.  Bei  Verengerung  oder  Ver- 
schluss  der  Arterien  kommen  hauptsachlich  in  Betracht  die  Embolien 
und  localen  Thrombosen  mit  iliren  bekannten,  ahnlichen  Wirkuugen  fiir 
die  betroft'enen  Gehirntheile.  Beide  Processe  konnen  bereits  das  Gehirn 
des  Foetus,  sowie  das  des  erwachsenen  Menschen  betreffen.  Bei  beiden 
Processen  kommt  es  im  Aiifange  zu  einem  Collateralkreislauf,  welclier 
auch  fiir  die  Umgebung  des  Herdes  eine  Abanderung  der  Blutzufubr 
verursacht.  Bei  unvollstandiger  Verlegung  des  Gefasslumens  kommt  e? 
zu  Blutstauung  und  zu  localem  Oedem  der  Gehirnsubstanz.  Die  Necrosen 
konnen  sich  in  solchen  Fallen  als  zerstreute,  inselformige  Herde 
prasentiren. 

Bei  totalem  Verschlusse  hort  jenseits  der  Verstopfungsstelle  die 
Blutbewegung  in  den  Arterien  auf  (March and).  Es  kommt  dabei  aber. 
wie  u.  a.  sichere  Beobachtungen  lehren,  wolil  auch  zu  riicklaufiger  Be- 
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wegung"  des  Blutes  durcli  die  Capillaren  bis  in  die  Arterieu.  Da  hierbei 
die  Gefasswaiidungen  sicli  notorisch  bald  verandern  und  durchlassig 
werden,  so  ware  zu  erwarteii,  dass  als  regulare  Folge  locale  Blutergiisse 
entstelieii.  Dabei  muss  aber  bemerkt  werden,  dass  bei  der  fertigen 
Porencephalie  Eeste  von  Blutung-en  sicli  selten  finden,  selbst  bei  jenen 
Fallen,  welclie  nacli  localer  tranmatisclier  Verletzung  entstanden  sind. 
Die  Extravasate  werden  also  bald  resorbirt. 

Der  Gewebszerfall  des  Geliirnes  nacli  Verstopfung  der  Arterien 
beginnt  schon  kurze  Zeit  nachher.  Die  scharfe  Abgrenznng  der  er- 
weicliten  Partien  sclieint  sich  erst  nadi  einigen  Tagen  nnd  Woclien  zu 
vollzielien.  In  dieser  Zeit  ist  das  betreffende  Geliirngebiet,  besonders 
die  Marksubstanz,  in  eine  milcliig  serose  Fliissigkeit  verwandelt,  in  welcher 
sich  nach  tibereinstimmenden  Angaben  massig  Kornchenzellen  finden.  In 
alteren  Herden,  welclie  liier  hauptsachlich  in  Betracht  kommen,  ist  die 
gesetzte  Substanzliicke  durch  serose  Fliissigkeit  ansgefiillt.  Die  Ver- 
stopfung der  Arterien  setzt  also  alle  Stadien  eines  enceplialoraalacischen 
Processes.  Schon  Ivnndrat''"  wies  durch  Injectionsversuche  nach,  dass 
die  Gefasschen,  welche  die  centrale  Marksubstanz  dei'  Hemispharen  ver- 
sorgen,  am  leichtesten  versiegen,  so  dass  die  Marksubstanz  von  der 
Erweichung  und  Resorption  am  meisten  betroffen  wii^d. 

Fiir  die  Thrombose  im  uterinen,  sowie  im  spateren  Leben  kommt 
wohl  eine  luetisclie  Gef asserkrankung  (Heubner")  als  haufige  Ur- 
sache  besonders  in  Betracht.  Endlich  sei  hier  schon  liervorgelioben,  dass 
die  GeAvebsbeschaffenheit  des  fotalen  und  kindlichen  Gehirnes  zweifellos 
zu  Zerfall  und  Resorption  geeigneter  ist  als  im  spateren  Leben.  Eine 
sehr  beachtenswerthe  Theorie  lasst  die  ursprlingliche  Erkrankung  mit 
Thrombosirung  grosserer  Venen  in  Zusammenhang  bringen  (Gowers"). 
Letztere  kommen  ja  auch  in  Betracht  bei  anderen  Gehirnlahmungen  der 
Kinder.  Durch  mehrere  Autoren  ist  es  auch  nachgewiesen,  dass  bei  all- 
gemeinen  Ernahrungsstorungen  und  bei  localen  Entziindungsprocessen 
Thrombosirungen  der  Venen  des  kindlichen  Gehirnes  eintreten.  Im  Ein- 
klange  mit  Gowers**  hat  ja  Kundrat^^  gezeigt,  dass  die  Blutungen  in 
die  Grosshirnsubstanz,  welche  wahrend  der  Gebiu't  entstehen,  von  den 
Venen  aus  veranlasst  werden.  Hier  werden  durch  Uebereinanderschieben 
der  Scheitelbeine  die  venosen  Blutleiter  der  grossen  Sichel  zusammen- 
gedrlickt  und  der  Abfluss  der  Venen  der  Hii-noberflache  verhindert.  Hier- 
diirch  entstehen  Stauungen  und  Infarkte,  welche  zur  Durchblutung  und 
Neci'ose  der  obersten  Antheile  des  Grosshirnes  und  an  den  Meningen 
flihi-en.  Die  gesetzten  Substanzverluste  sind  fast  inimer  beiderseits  und 
betreffen  meist  die  Gegend  der  Centralwindungen  und  die  Parietalgegend. 
Auch  fernere  Gehirntheile  werden  dadurch  von  Blutungen  betroffen.  Die 
Thrombosirung  der  Venen  spielt  also  bei  den  Erkrankungen  des  kind- 
lichen Gehirnes  eine  sehr  grosse  Rolle.  Es  stehen  aber  keineswegs  die 
Bedingnngen  fest,  unter  welchen  dabei  einmal  ein  circumscripter  Substanz- 
verlust,  ein  anderes  Mai  eine  Sclerose  einzelner  Gehirntheile  entsteht. 
Fi-eud  und  Rie'"^  suchten  diese  wichtige  Frage  mit  folgendem  zu 
beaiitworten:  Wenn  der  Gefassverschluss  nicht  ein  vollstandiger  ist,  so 
kaiin  die  restirende  Einahrung  wenigstens  den  resistenteren  Gewebs- 
elementen,  also  dem  Bindegewebe  und  der  Neuroglia,  den  Fortbestand 
sichern  und  die  Bildung  einer  Sclerose  veranlassen.    Ein  vollstandiger 
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Verscliluss  fiihre  eben  zur  Porenceplialie.  Ausserdem  komine  bei  dieser 
Entscheidiiiig-  das  Alter  in  Betracht,  da  im  ersteii  bis  inclusive  dritten 
Lebensjalire  liaiiptsaclilicli  eine  lobare  Sclerose  den  Ausgang  einer 
vasculiiren  Storung  bildet. 

Von  diesen  Aenderungen  durch  Thrombose  der  Venen  sind  kaum 
zu  trennen  die  entziindliclien  Vorgange  im  Foetus-  und  Kindesgeliirne, 
welche  mitunter  als  die  Ursaclie  dieses  Substanzverlustes  angesprochen 
werden. 

In  einzelnen  Fallen  wurde  mit  Siclierbeit  die  vorherige  Einwirkung 
eines  Trauma  nacligewiesen,  welches  zu  porusartiger  Einschmelzung  der 
Gehirnsubstanz  fiihrte.  In  einem  beziiglichen  Falle  von  Limbeck'^  u.  A. 
wurde  das  Vorhandensein  einer  Encephalitis  nach  Trauma  eruirt.  Mit 
Eecht  theilt  A.  Richter^'  diese  traumatischen  Porencephalien  ein  in  i 
solche,  welche  intrauterin,  intrapartum  und  extrauterin  entstandeui 
sind.  Auch  dieser  Autor  beweist,  dass  dabei  die  Affectionen  der  Gefasse 
und  des  Parenchyms  combinirt  zui'  "\Mrkung  kommen.  * 

In  neuerer  Zeit  wurden  von  mehreren  Autoren  zui-  Erklarung 
der  porencephalischen  Defecte  einzelne  Entwicklungsstorungen  und  ur- 
spriingliche  Bildungsanomalien  heran  gezogen.  Auch  der  erste  ausfiihrliche 
Beschreiber  dieser  Affection,  Heschl*^,  hat  anfangs  primare  Entwicklungs- 
anomalie  mit  secundarem  Hydrops  angenommen,  spater  allerdings  die 
Vorgange  an  den  Gehirngefassen  als  Hauptgeschehniss  bezeichnet.  Hervor- 
zuheben  ist  hierbei  zunaclist  eine  Theorie  von  A.  Kichter^",  welcher 
fiir  eine  Anzahl  von  Porencephalien  eine  abnorme  Anlage  der  Schadel- 
basis,  und  zwar  ein  iibermassiges  Auseinanderweichen  der  Felsenbeine, 
ansprach.  Wenn  die  ausseren  Theile  der  Felsenbeine  zu  weit  nach  vorne 
reichen,  so  wird  das  Tentorium  und  damit  die  Hirnsichel  zu  weit  nach 
vorne  geriickt  und  verhaltnissmassig  weit  nach  unten  verschoben.  Da- 
durch  wird  beim  wachsenden  Gehirne  die  Balkenentwicklung  verhindert 
Oder  zerstort.  Andererseits  wird  dadurch  wegen  Raumm angel  ein  Druck 
auf  die  Vena  magna  Galeni  und  damit  ein  Hydrops  internus  ventriculi 
veranlasst.  Diese  Entstehungsursache  wii'd  von  Richter  insbesondere  fiii* 
die  symmetrischen  Substanzdefecte  geltend  gemacht,  wobei  auch  darauf  hin- 
zuweisen  ist,  dass  die  gesetzten  Substanzverluste  auf  einer  Seite  durch 
Verwachsung  und  durch  das  weitere  Gehirnwachsthum  latent  gemacht 
werden.  Hiebei  konimt  auch  die  Thatsache  in  Betracht,  dass  gesetzte 
Substanzverluste  im  Gehirne  eine  Vergrosserung  der  gesetzten  Lucke 
erfahren  konnen. 

In  einer  sehr  ausfiihrlichen  Abhandlung  hat  von  Kahlden'-  fiir 
gewisse  Formen  der  PorencephaUe,  welche  er  als  typische  congenitale 
Porencephalic  bezeichnet,  eine  primare  Entwicklungsanomalie  des  Gehirnes 
als  Ursache  angenommen.  Insbesondere  betreffe  die  primare  Entwicklungs- 
hemmung  im  Gehirne  die  Marksubstanz,  wahrend  die  Rinde  erst  secundiir 
betroffen  sei.  Er  begriindet  diese  Theorie  mit  dem  constanten  Sitze,  mit 
der  hiiufigen  Doppeltseitigkeit  der  Affection;  auch  bei  einseitigem  Auf- 
treten  seien  oft  an  der  anderen  Hemisphitre  abnorme  Gestaltungen  nacli- 
weisbar.  Ausserdem  finden  sich  oft  parallel  Missbildungen  am  Riicken- 
marke.  Auch  dieser  Autor  verkennt  nicht,  dass  ein  Hydrops  dabei  ein 
haufiges  Vorkommniss  darstellt,  und  glaubt,  dass  derselbe  im  Stande  ist, 
den  vorhandenen  Substanzdefect  zu  vergrossern  und  in  der  Form  urn- 
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zno-estalten.  Des  AYeiteren  hat  S  chafer-",  durch  eing-ehende  Studieii 
iiber  Gehirii-  uiid  Schadeleiitwickking  veranlasst,  Entwickliing-saiioinalien 
an  der  Schiidelbasis  fiir  die  Patliog-eiiese  der  Porencephalie  herang-ezogen. 
Bei  aller  Anerkenniing"  des  gesonderten  Wachsthiinis  von  Gehirn  und 
Schiidel  sieht  er  in  der  friihzeitig-  auftretenden  Porencephalie  die  Folg^e 
eiues  Missverhaltnisses  zwischen  Schadelkapsel  und  Gehirn.  Die  Agenesie 
Oder  Dj^splasie  betreffe  primar  die  Schadelkapsel,  insbesondere  aber  sei 
es  eine  Entwicklungsstorung  des  Keilbeins,  welche  das  Gehirn  an  dieser 
Stelle  comprimire  und  auch  Nekrose  veranlasse.  Es  darf  nicht  ver- 
schwiegen  werden,  dass  die  drei  letzteren  Theorien  noch  nicht  einwands- 
fi-ei  dastehen  und  in  neuerer  Zeit  widersprochen  wurden.  Vielleicht  sind 
priniare  Schadelanomalien  der  Gehirnbasis  hierbei  insofern  belangreich, 
als  durch  Verengerung  des  Canalis  caroticus  (Josef-^)  die  zugehorige 
Arterie  mehr  oder  minder  verengt  "vvird,.so  dass  die  zugehorige  Hemisphare 
im  vorhinein  in  ungiinstigere  Ernahrungsbedingungen  gesetzt  ist.  Ich 
habe  vor  14  Jahren  ein  Experiment  J.  von  Wagner's  mitgetheilt,  wobei 
einem  neugeborenen  Katzcheu  beide  Carotiden  unterbunden  wurden;  die 
Folge  war  eine  beiderseitige  Porencephalie  und  Mikrogyrie.  Selbst  fiir 
den  schliesslichen  Erfolg  der  Gefassthrombosen  und  embolischer  Ver- 
stopfungen  werden  wohl  die  so  haufigen  angeborenen  Anoraalien  der 
Gefassanlage  in  Betracht  zu  Ziehen  sein. 

Was  die  ausseren  Ursachen  betrift't,  so  kommen  ausser  den 
Yerletzungen  besonders  die  beiden  Hauptquellen  der  Gehirnerkrankungen, 
namlich  Infection  en  und  Vergiftungen,  in  Betracht.  Von  den  ersteren 
ist  es  insbesondere  die  Syphilis  mit  ihren  vielfachen  Gefasserkrankungen, 
welche  fotale  Geliirnerkrankung  haufig  hervorruft;  im  friihen  Kindesalter 
geben  die  acuten  allgemeinen  Infectionskrankheiten  und  deren  Spatfolgen 
die  haufigste  Veranlassung.  Von  den  Vergiftungen  wird  die  chronische 
Trunksucht  der  Eltern  von  vielen  Autoren  iiber einstimmend  als  Ursache 
der  fotalen  Erkrankungen  und  Entwicklungsstorungen  des  Kindes  be- 
zeichnet. 

Folgen  der  Porencephalie  fiir  das  Oesammtgehirii. 

Durch  die  Substanzverluste  bei  Porencephalie  werden  sowolil  in  der 
Umgebung  des  Herdes,  als  auch  an  entfernteren  Gebieten  des  Gross- 
hh-nes,  weiterhin  an  den  basalen  Ganglien  und  dem  Cerebellum,  in  vielen 
Fallen  auch  im  Riickenmarke  Agenesien  und  Degenerationen  hervorgerufen. 
Diese  Folgen  hangen  ab  von  der  Ausdehnung  des  Herdes,  von  dessen 
Oertlichkeit,  besonders  aber  ist  hierfiir  bestimmend  der  Zeitpunkt 
der  ursprunglichen  Erkrankung.  Letztere  kann  schon  in  den  Phasen  des 
Intrauterinlebens  auftreten,  in  denen  eben  das  Grosshirn  sich  entwickelt 
hat.  In  den  mitgetheilten  Fallen  von  intrauterin  entstandenen  P.  wui'de 
weitaus  am  haufigsten  der  Beginn  in  die  zweite  Fotalperiode  verlegt. 
Die  angeborenen  P.  stellen  die  haufigeren  und  t3T)ischeren  Fiille  dar 
(Kundrat  Kahlden  will  sogar  die  Bezeichnung  P.  nur  auf  die 
Kategorie  der  angeborenen  Erkrankungen  reservirt  wissen  und  bezeiclinet 
die  spater  erworbenen  Formen  als  Pseudoporencephalie.  Es  lasst  sich 
nicht  leugnen,  dass  die  hier  getroffene  Eintheilung  der  Porencephalien 
in  angeborene  und  spater  erworbene  Formen  sowolil  durch  die  ver- 
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scliiedeiieu  anatoinischen  Folgeii  als  auch  durch  die  schwereren  und 
leicliteren  kliuisclieii  Syinptome  gei-eclitfertigt  ersclieint.  Trotzdeiii  muss 
daranf  aiifiiicrksani  gfiinacht  wei-deii,  dass  in  pi-axi  es  liaufig  scliwer  fallt. 
die  aiioeboreneii  Konneii  von  jeiien  zu  ti-eiineii,  welclie  walirend  der 
Geburt  oder  in  friilierer  Kinderzeit  den  Anfang  nalimen.  An  den  Gehiinen 
mit  friilizeitig  gesetzten  Substanzveiiusten  sind  gewohnlich  folgende 
Verandernngen  zn  vei'zeiclinen: 

Die  unigebenden  VVindungen  tiberragen  den  gesetzten  Porus  and 
sind  zuni  'i'lieil  in  diesen  'J'richter  einge.sunken.  Die  Furclien  sind 
I'adienfonnig  angeoi'dnet  und  niiinden  gegen  den  Defect  als  Centralstelb- 
ein  (Fig.  89).  Die  Windungen  der  Unigebung  sind  auffallig  schnial  und 
zeigen  am  Durclisclmitte  nur  diiune  Scliicliten  von  Rinden  und  Mark- 
substanz.  Diese  Bildung  kleiner,  schmaler  "\\'indungen  erstreckt  sicli 
oft  auf  weite  Gebiete  der  betrolfenen  Hemispliare  und  hat  die  Bezeichnung 
der  Mikrogyrie  (des  Kleinwindungstypus)  erhalten.  Diese  Verandei-uiig 
der  Substanz  der  Oberflaclie  giebt  oft  derselben  ein  genarl)tes  Ausselieu 
wie  cliagrinirtes  Leder.  Von  der  Marksubstanz  sind  haufig  nur  die 
Fibrae  propriae  erhalten,  die  Rindensubstanz  ist  meist  in  der  Structm- 
weitgehend  verandert,  insbesondere  hochgradig  verai'mt  an  Ganglienzellen. 
welche  eine  irregulare  Anordnung  darbieten  und  haufig  eine  rundliclie. 
fotale  Form  beibelialteu.  Neben  der  unverhaltnissmassigen  Gliawueheruug 
sind  an  solchen  mikrogyrischen  Gehirnen  audi  mitunter  die  Restbefundo 
abgelaufener  Entzlindungen  nacliweisbar;  insbesondere  Verdickungen  und 
Adhasionen  an  den  Meningen  und  Verwachsungen  der  gegeniiberliegenden 
Rindentheile  in  den  Furchen  der  Windungen. 

Die  betroffene  Hemisphere  zeigt  neben  der  Verkleinerung  auch  an 
anderen  Stellen  die  Spuren  einstiger  Erkrankung,  insbesondere  diffuse 
Oder  tuberose  Sclerose,  Reste  von  abgelaufener  Encephalitis. 

Bei  den  friihzeitig  erworbenen  P.  zeigt  sich  spaterhin  der  gauze 
Windungstypus  verandert,  nicht  mir  in  der  Umgebung  des  Porus. 
sondern  auch  an  den  entfernter  gelegenen  Regionen  der  Oberflache. 
Wie  erwahnt,  herrscht  die  radienformige  Anordnung  der  Furchen  nach 
dem  Herde  zu  vor.  Je  ausgiebiger  diese  consecutiven  Gestalt- 
veranderungen  des  Gehirnes  sind,  desto  friihzeitiger  kann  der  Begini: 
der  Erkrankung  angenommen  werden.  Auch  in  jenen  Fallen,  wo  die 
Erkrankung  nicht  symnietrisch  und  nicht  bilateral  stattgefunden  hat. 
wii-d  das  Wachsthum  der  anderseitigen  Hemisphare  in  Mitleidenschaft 
gezogen. 

Zunachst  findet  sich  in  der  Litteratur  haufig  die  Anga1)e.  dass  bei 
der  erwahnten  Verkleinerung  der  betroffenen  Hemisphare  das  Grossliini 
von  der  anderen  Seite  nach  der  kranken  Seite  zu  sich  hiniiberwolbt  und 
so  gewissermassen  leeren  Raum  ausflillen  hilft.  Es  ist  eine  sehr  inter- 
essante  und  wenig  aufgeklarte  Thatsache,  dass  bei  friihzeitiger  ^>r- 
kiimmerung  einer  Hemisphare  in  der  Folge  die  anderweitige  Hemisphare  eine 
ausserordentliche  Grossenzunahme,  eine  vicariirende  Hypertrophie 
erfahrt.  (Auch  bei  spiiter  erworbenen  Fallen  kann  sich  dies  ereignen.) 
Diese  Grossenzunahme  ist  mitunter  eine  homologe,  d.  li.  es  h>i)ertrophiren 
besonders  jene  Gi'osshirntheile  der  gesunden  Seite,  welche  auf  der 
kranken  Seite  defect  sind.  So  konnte  ich  einen  Fall  von  P.  mittlieilen, 
wo  rechts  der  Stirnlappen,  Operculum  und  Inselgegend  vei-kiimmert 
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waren,  wiihreiid  die  gleichen  Theile  am  linken  Gehirn  ausserordentlicli 
vergrossert  erschienen;  im  gleiclien  Falle  war  links  der  Uncus  des  Cornu 
Aiiunonis  resorbirt,  walirend  der  gleiche  Tlieil  am  recliten  kranken  Ge- 
liinie  sammt  der  ausseren  Wurzel  des  Eieclmerven  abnorm  vergrossert 
erschien.  Diese  vicariirende  Hypertrophie  hat  bereits  Kuiidrat^''  an 
seinen  Fallen  iind  an  den  in  der  Litteratur  berichteten  besproclien. 

Dieses  Plianomen  liat  aucli  Gudden  ^  dnrch  seine  Experimente  an 
den  Geliirnen  neugeborener  Tliiere  als  gesetzmassiges  nacligewiesen.  Es 
ist  kein  Zweifel,  dass  die  weiter  unten  erwalmten  Verschiebnngen  des 
Scliadehvaclisthums  dabei  mit  in  Betraclit  komnien,  doch  gelit  diese 
H^'pertrophie  siclier  auch  unabliangig  von  den  Scliadelverbildungen  vor 
sicli.  Die  bislierigen  Untersuclmngen  iiber  Gehirnmissbildungen,  sowie  die 
Gudden'schen  Experimente,  beweisen  zur  Evidenz,  dass  ancli  die  functio- 
nelle  gesteigerte  Inanspruchnalime  diese  Hj^'pertrophie  mit  ver- 
m-sacht.  Der  Medianismns  dieser  gesteigerten  Entwickelimg  ist  keineswegs 
aufgeklart;  die  partielle  Atropbie  des  Balkens,  welche  bei  P.  sicli  einstellt, 
gestattet  sogar  die  Annabme,  dass  fiir  das  gesmide  Gehirn  ein  Tlieil  von 
functionellen  nnd  trophischen  Anregungen  in  Wegfall  kommt.  Die  mikro- 
skopische  Untersuchung  derartiger  Durchschnitte  lasst  mich  mit  aller 
AVahrscheinlichkeit  aunehmen,  dass  dabei  eine  Grossenziinahme  der 
Elemente  des  Parenchyms,  also  der  einzelnen  Nervenfasern  und 
Zellen,  die  Gesammtvei-grosserung  veranlassen. 

Ein  fest  stetiges  Begleitsymptom  der  Porencephalic  bildet  die  Er- 
weiterung  der  Seitenventrikel.  Auch  dieses  Sjanptom  wurde  bereits 
von  Heschl  und  Kundrat'"^  eruirt.  Dieser  Hydrocephalus  ist  auch  in  den 
Fallen  vorhanden,  wo  die  Ventrikelwand  nicht  durchbrochen  wurde  und 
wo  es  zur  Schliessung  und  Vernarbung  des  Substanzdefectes  kam.  Von 
alteren  Autoren  (Cruveilhier,  cit.  u.  Kuudrat)  wnrde,  wie  erwalmt,  der 
Hydrocephalus  internus  sogar  als  die  Ursache  der  Porencephalie  au- 
genommen,  welche  Auffassung  seit  Kundrat^^^  fast  ganzlich  verlassen  ist. 
Die  ErAveiterung  der  Seitenventrikel  hat  vielfache  Ursachen,  welche  im 
Capitel  Hydi-ocephalus  weiter  erortert  werden  sollen. 

Intraccrebrale  Degeneratioiien  bei  roreiiceplialie. 

Durch  die  Substanzverluste  bei  Porencephalie  werden  locale  Unter- 
brechungen  der  Leitungsbahnen  verursacht,  welche  in  weiterer  Folge  zu 
Degenerationen  fiihren,  und  zwar  sowohl  der  Fasern,  welche  das  Gehirn 
mit  peripheren  Antheilen  zu  verbinden  liaben  (Projectionssystem),  als 
auch  jene  Fasern  zerfallen  lassen,  welche  mit  anderen  Theilen  der  Gross- 
hirnrinde  der  gleichen  und  der  anderseitigen  verkniipfen  (Associations- 
und  Commissurensystem).  Die  umschriebenen,  relativ  uncomplicirten 
Substanzverluste  bei  P.  sind  seit  vielen  Jahren  als  besonders  geeignet  er- 
kannt,  urn  durch  isolii'te  Degenerationen  auch  den  Verlauf  einzelner 
Bahnen  zu  illustriren.  Diese  Folgen  der  einzelnen  Herderkrankungen 
sind  daher  in  dem  Capitel  abgehandelt,  welches  die  secundaren  Degene- 
rationen bespricht.  Da  die  Mehrzahl  der  P.  im  Bereiclie  der  mittleren 
Gehirnarterie  platzgTeift,  so  sind  auch  am  haufigsten  betroffen  die 
Gegend  der  Centralwindung  und  Insula,  sowie  der  riickwiirtige  Stirn- 
theil  mit  den  abgehenden  Fasern,  Dergestalt  konmit  es  besonders  haufig 
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zu  Entai'tungen  oder  zu  niaiigelliaften  Entwickeluiigen  der  motorisclien 
Baliiu'U,  welclier  Defect  sich  aucli  bis  in  die  Seitenstraiige  uiid  Vorder- 
sti'iinge  des  Eiickenmarkes  gelteiid  macht  und  sell)st  zu  Zerfall  uiid  ver- 
kiimmerter  Entwickeluiig  der  Zellen  in  den  Vordersaulen  des  Kiicken- 
markes  fiilirt.  Im  folgenden  seien  kurz  die  Oonsequenzen  gescliildert, 
welclie  durcli  die  Zerstorungen  einzelner  Lappen  fiir  die  Leitungssysteme 
und  die  tieferen  Nervenstatiouen  gegeben  sind. 

I.  Bei  Verletzungen  des  vord.  Stinilappeiis  werden  zunachst  1.  Antheile  der  mo- 
torisclien Bahn  zerstort  oder  in  der  Aiisbildung  verhindert,  ausserdem  aber  degenerirt 
2.  jene  Bahn,  welehe  zu  den  grauen  Kernen  der  Briicke  und  von  da  zur  Einde 
des  entgegengesetzten  und  (im  minderen  Grade)  zu  dem  gieichseitigen  Kleinhirn  I'iihrt 
(fronto-cerebellare  Bahn).  Durch  den  J)efect  dieser  beiden  Bahnen  (1  u.  2)  wird  der 
Hirnschenkelfuss  bedeutend  verschmalcrt.  3.  Da  der  Stirnlappen  durch  die  Faserung 
des  vorderen  Schenkels  der  Capsula  interna  mit  den  vorderen  Kernen  des  Selihiigels 
verbunden  ist,  kommt  es  nicht  nur  zu  einer  absteigenden  Degeneration  dieser  Bahn, 
sonderu  auch  zu  Atrophie  und  Zellschwund  der  betreffenden  Sehhiigelkerne.  Nach 
Monako w ''^  ist  es  der  vorderste  Abschnitt  des  lateralen  Kernes  und  der  niediale  Kern 
einschliesslich  der  zugehorigen  Gitterschichte.  Dabei  muss  bemerkt  werden,  dass  das 
BinstrahUmgsgebiet  der  Projectionsl'asern  des  vorderen  Stirnlappens  besonders  an  der 
basalen  medialen  Seite  und  am  vorderen  Pole  liegt.  Die  Substanzdefecte  aber  driiigen 
meistens  von  der  convexen  Flache  ein,  so  dass  die  genannten  Bahnen  von  da  aus  unter- 
wegs  getroffen  werden.  4.  Bei  grosseren  Del'ecten  im  Stirnhirne  ist  gewohnlich  das 
Kleinhirn  der  anderen  Seite  verkleinert.  Die  Beziehung  dieser  Gehirntheile  wird 
wohl  durch  die  fronto-cerebellare  Bahn  des  Hiruschenkelfusses  vermittelt;  durch  ver- 
schiedene  Untersuchungen  ist  es  mir  auch  sehr  wahrscheinlich  geworden,  dass  der 
genannte  vordere  Sehhiigelkern  mit  dem  rothen  Kerne  der  Haube  zusammenhangt,  wo- 
durch  weiterhin  ein  mittelbarer  Zusammeuhang  mit  den  Bindearmen  (vorwiegeud  der 
gekreuzten  Seite)  gegeben  ist.  Die  consecutive  Verkiimmerung  der  gekreuzten  Klcin- 
hirnhemisphare  wiirde  dadurch  vermittels  des  Hirnschenkelfusses  und  vermittels  einer 
Haubenbahn  verursacht  werden.  5.  Bei  der  Mitverletzung  des  Coi^pus  striatum  wird 
(Zacher^^)  auch  die  Substantia  nigra  Sommeringhi  secundar  atrophisch.  Die 
geschilderten  Verletzungen  setzen  selbstverstandlich  auch  Unterbrechungen  in  dem 
Associationssysteme,  welche  zum  grosseren  Theil  an  der  Convexitat  verlaufen.  1ns- 
besondere  sind  dies  die  breiten  Schichten  des  Fasciculus  arcuatus  und  des  Fasciculus 
uncinatus.  Die  Associationssysteme  der  medialen  Seite  sind  bei  den  typischen  Fiillen 
intact  befunden. 

Was  das  Commissurens5^stem  betrifft,  so  fehlt  zwar  im  vorderen  Drittel  des 
Balkens  in  solchen  Fallen  eine  umschriebene  Degenerationszone,  aber  der  Balkcn  ist 
diffus  verschmalert.  Als  einen  regularen  Befund  kann  ich  bezeichnen,  dass  bei  Substanz- 
verlusten  der  unteren  convexen  Theile  consecutiv  die  obersten  Schichten  des  eiu- 
strahlenden  Balkenkorpers  f'ehlen. 

n.  Porencephalische  Defekte  im  Gebiete  der  beiden  Centralwindungen: 
diese  kommen,  ebenso  wie  es  bei  anderen  Grosshirntheilen  der  Fall  ist,  wohl  nicmals 
streng  isolirt  vor,  sondern  mit  Defekten  im  Stirn-,  Schlafe-  und  Parietallappen 
combinirt.  ^'ou  den  Centralwindungen  aus  degenerirt  bekanntlich  1.  ein  grosser  Theil 
der  Pyramidenbahn.  In  einzelnen  (spat  erworbenen)  Fallen  kommt  es  sicher  zu 
Atrophie  und  Zerfall  der  Ganglien  in  den  Vordersaulen  des  Riickenmarks.  Ich* 
habe  seinerzeit  die  Ueberzeugung  ausgesprochcu,  dass  bei  Agenesien  der  Pyramiden- 
bahn dieser  trophische  Einfluss  des  Gehirns  auf  die  Zellen  der  Vordersaulen  nicht 
zur  Entl'altung  kommt  (ebcnsowenig  wie  der  infunctionelle).  Damit  soil  Popow'* 
gegeniiber  nicht  widersprochen  sein,  welcher  in  seincn  und  in  anderen  Fallen  auf  die 
consecutive  Verkleinerung  des  Vorderhorns  und  des  Ruckenmarks  hinwies.  Bei  Zer- 
storungen im  Gebiete  der  Centralwindungen  kommt  es  natiirlich  2.  zu  Unterbrechungen 
der  grossen  Associationssysteme,  welche  diese  Gegend  mit  dom  Stirnhirn  und  dem 
Parieto-Occipitallappen  verbinden.  Bei  Verletzungen  des  3Iarklagers  dieser  Gogend, 
welche  auch  das  Parietalliirn  beeiutrachtigcn,  kommt  es  3.  zur  Atrophie  der  Schleife 
und  auch  der  Hinterstrangskerne,  wie  der  vielcitirte  Fall  Hosel  beweist.  Dabci 
besteht  noch  die  Controverse,  ob  die  Atrophie  der  Schleife  direct  durch  den  Grosshirn- 
defekt  veranlasst  wurde  (Hosel"),  oder  ob  dies  durch  Vermittelung  des  Sehhiigels 
(van traler  Kern  nach  Monakow  ""')  vor  sich  geht.   4.  Eudlich  wurde  durch  Monakow 
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Tiach^ewieseu,  class  es  bei  diesen  Zerstorungen  aucli  zu  Degeneration  und  Atropine 
der  Yorderen  Abschnitte  des  lateralen  Selihiigelkernes  und  audi  des  medialen  Kernes 
koinmt. 

HI.  Defekte  im  Schlafelappen;  diese  finden  sich  sowolil  bei  congenital,  als 
auch  spat  orworbenen  f  iillen.  Die  Lasionen  sitzen  fast  immer  an  der  couvexen  Seite, 
also  im  Versorgungsgebiete  der  mittleren  Gehirnaderie.  Dabei  atrophiren  1.  die 
lateralen  Biindol  des  Hirnschenkelfiisses,  wclclie  ziim  Pons  und  vorwiegend  zum  ge- 
kreuzten  Kleinliirn  zielien  (Tiirk'sehes  BLiiidel).  2.  Ausserdcm  wird  die  Verbindung 
mit  dem  Corpus  geniculatum  internum  unterbrochen  (Monakow)  und  dieses  Ganglion 
consecutiv  atrophiscli.  3.  In  den  Fallen,  wclche  ich  daraui'hin  untersuchte,  faiid  ich 
audi  das  Stratum  zonale  des  Sehhiigels  degenerirt  und  den  medialen  Kern  dieses 
Ganglions  hochgradig  geschrumpft.  Nach  Monakow  wird  bei  I'riihzeitig  er- 
■\vorbenen  Det'ekten  audi  eine  tertifire  Atrophic  im  Arme  des  liinteren  Zweihiigels 
gel'unden.  4.  Von  den  Associatioussystemen,  weldie  bei  solchen  Defekten  zerstort 
werden,  kommeu  besonders  in  Betracht  das  Associatioussystem  der  Convexitat,  i.  e. 
der  Fasciculus  arcuatus,  und  das  Verbinduugssystem  mit  dem  Occipitallappen,  der 
Fasciculus  longitudinalis  inferior.  Die  Entartuug  des  Hackenbiiudels  ist  keiueswegs 
noch  festgestellt.  Ausserdem  scheineu  durcli  solche  Defekte  auch  Degenerationen  nach 
dem  Parietallappen  und  der  Gegend  der  hinteren  Centralwindungen  zu  erfolgen  (be- 
sonders an  Sagittalschnitten  ersichtlidi).  5.  Was  die  Entartungen  des  Balke  ns  betrifft, 
so  findet  man  nach  Herden  im  Schlafelajipen  gleichfalls  die  oberen  Antlieile  des  ein- 
strahlenden  Balkens  in  einer  sichelformigen  Zone  degenerirt.  H.  Sachs  hat  die 
Balkendegenerationen  verfolgt  bis  in  den  Forceps,  bis  in  den  Schliife-  und  Hinterhaupt- 
lappen  der  an  der  en  Seite. 

IV.  Die  porenceplialischen  Herde  im  Occipitalhirn  sind  keiueswegs  selten;  am 
haufigsten  finden  sie  sich  an  der  Convexitat.  1.  Auch  von  dort  aus  durchqueren  die 
Substanzliicken  das  innere  Stratum  des  Marklagers,  die  Sehstrahlungen.  Auch  diese 
degeueriren,  wenn  auch  niclit  so  sclinell  wie  die  centrifugalen  Bahnen.  2.  In  der 
Folge  fallen  auch  die  Zelleu  und  Fasern  des  iiusseren  Kniehockers,  des  Putamen 
thalami  optici,  dem  Zerfalle  und  der  Atrophic  anheim;  audi  die  mittleren  Schichten 
der  vorderen  Zweihiigel  degeneriren.  3.  Von  den  Associatioussystemen  gelien  die 
hintersten  Antheile  des  Fasciculus  arcuatus  zu  Grunde,  welche  in  frischeren  Fallen  als 
diffuse  Degenerationszone  sich  abheben.  An  der  ventralen  Halfte  des  Occipitallappens 
ergeben  die  Substanzverluste  eine  partielle  Entartung  des  Fasciculus  longitudinalis 
inferior.  Eine  directe  Verbindung  des  Occipitallappens  mit  dem  Prontalliirn  (Fasciculus 
fronto-occipitaiis)  muss  noch  als  hypothetiscli  angesprochen  werden.  4.  AVenn  die 
Balkenstrahlung  mitbetroffen  wurde,  so  degenerirt  ein  Theil  der  Fasern  des  Forceps, 
aber  auch  die  Balkenstralilungeu  um  den  Ventrikel  der  anderen  Seite  (Tapetum). 

V.  1.  Die  Folgen  der  porenceplialischen  Substanzverluste  im  Parietallajipen 
wurden  in  den  letzten  Jahren  besonders  eingeliend  von  Monakow  untersucht,  welclier 
unter  anderem  die  Lehre  von  Fleclisig  bekampfte,  da.ss  liier  keine  belangreidie  End- 
station  von  Projectionsfasern  vorhanden  ist.  Bei  derartigen  Herden  war  besonders  der 
retrolenticulare  Antheil  der  inneren  Kapsel  entartet.  2.  Ausserdem  degeneriren  die 
ventralen  Antheile  der  Sehliiigelkerne,  mit  eingesclilossen  der  sclialenformige  Korper 
von  Flochsig.  Wahrscheinlich  besteht  auch  eine  directe  Verbindung  mit  den  grauen 
Kernen  des  Aquaeductus  Sylvii.  3.  An  dieser  Stelle  werden  durch  die  Substanz- 
verluste besonders  breite  Faserziige  der  Associationsbahnen  unterbrochen;  letztere 
fiihren  besonders  zur  Gegend  der  Centralwindungen,  aber  auch  zum  Occipitallappen 
und  Schlafelappen.  (Sie  sind  besonders  deutlich  an  Sagittaldurchschnitten  durch 
■die  Hemisphare.)  3.  Auch  von  dieser  Gehirnregion  aus  wird  durch  den  Balken  eine 
Degeneration  im  anderseitigen  Geliirne  liervorgebracht.  Es  scheint.  dass  diese  Gehirn- 
region, welche  besonders  hiiufig  individueile  Schwankungen  darbietet  bei  einseitiger 
Erkrankung,  besonders  deutlich  die  vicariirende  Hypertrophic  am  gesunden  Gehirne 
■erkennen  lasst. 

Fiir  aile  diese  localen  Erkrankungen  muss  als  gemeinschaftlicli  hervorgehoben 
werden,  dass  auch  die  kurzen  Verbindungsbahnen  an  Ort  und  Stelle  verschwinden. 
Die  Fibrae  propriae,  welche  exquisit  mit  zum  arteriellen  Ernahrungsbezirke  der  Gross- 
hirnrinde  gehoren,  bleiben  mit  der  Grosshirnrinde  erhalten. 

Zeitpunkt  der  Erkrankung-. 

Die  Mehrzalil  der  porencephalisclien  Defecte  liat  den  Begiiin  im 
intrauterinen  Leben;  liierbei  kommt  wolil  besonders  die  zweite  Halfte 
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der  Fotalzeit  in  Betraclit.  Sigmundt^'  konnte  in  seiner  Zusammen- 
stelliing  71  Falle  ziilileii,  welclie  siclier  oder  walirscheinlicli  iiitraiiteiin 
cntstandeii;  walneiid  iiur  21  Fiille,  mit  UaLisdieiiiliclikeit  walueiid  des 
Lebens  erworbeii,  dieseii  gegeniibeistanden;  audi  letztere  waren  fast 
ausscliliesslich  in  friilier  Jngend  erworben.  Trotzdem  bestelit  kein 
Zweifel,  dass  die  Erkrankimg  audi  in  spaterer  Zeit  entstelien  kaiin. 
Ueber  die  Falle,  weldie  walirend  der  Geburt  entstelien,  felilt  nodi  eine 
ausreichende  Statistik.  Es  ist  im  vorhinein  zu  erwaiten,  dass  die  ge- 
sdiilderten  Folgen  fiir  das  Gesanimtgeliirn  bei  den  friilizeitig  entstandenen 
Fonnen  sidi  viel  einsdmeidender  geltend  madien  konnen.  Dei-gestalt 
wird  bei  letzteren  die  gauze  Configuration  des  Geliiines  auffallig  atyinscb. 
Die  radiare  Anordnung  der  Furdien  (Kundrat '■')  ist  dabei  ein  baufiger 
Befund,  doch  nicbt  allein  iiber  den  Zeitpunkt  entsdieidend.  Es  scbeint, 
dass  bei  den  intrauterinen  P.  die  basalen  Ganglien  baufiger  vom  priniaren 
Substanzdefecte  veiscbont  bleiben.  Fiir  die  Untei'scbeidung  der  angeborenen 
Falle  von  den  spater  erworbenen  sind  oft  die  Eesiduen  anderer  intra- 
uteriner  Erkrankungen  entsdieidend;  so  konnte  icli  ^  einen  Fall  von 
fotaler  Gehirnerkrankung  mit  allgemeiner  Mikrogja-ie  niittheilen,  in  dem 
sicli  gleicbzeitig  eine  gebeilte  intrauterine  Knochenfractur  vorfand. 

Scliiidelverbildungen. 

Die  friihzeitig  gesetzten  Porencepbalien  konnen  aucb  den  Gebirn- 
scliadel  vielfacb  in  Mitleidenscbaft  zieben.  Dies  gilt  insbesondere  bei 
Defecten  im  intrauterinen  Lebeu,  wo  nacb  Riegers  Aussprudi  das 
fotale  Gebirn  nodi  mehr  von  einer  Scbadelblase  als  einer  Sdiadelkapsel 
eingebiillt  ist.  Wenn  aucb  Gebirn  und  Scbadel  grosstentlieils  von  ver- 
scbiedenen  Gefassen  ernabrt  werden  —  fiir  den  Scbadel  kommt  baupt- 
saclilicb  die  Carotis  externa  in  Betracht  — ,  so  giebt  dock  die  Gebirn- 
entwickelung  einen  wesentlicben  Factor  fiir  die  Form  des  Schadels  ab. 
In  den  meisten  friilizeitigeu  Fallen  von  P.  ist  die  Scbadelform  nicht 
normal.  Bei  bocbgradigen  Defecten  kommt  es  mitunter  zu  Mikro- 
cepbalie.  Bei  einseitigen  Herden  ist  meist  die  gleicbe  Scbadel- 
halfte  zuiiickgeblieben  und  abgeplattet,  es  kommt  also  zu  verscbieden- 
gradigen  Scbadelasymmetrien.  In  der  Litteratur  finden  sicb  aber  auch 
Falle,  wo  die  dem  Defecte  entsprechende  Gegend  vorgewolbt  erscbeint. 
Nacb  Kun drat  ist  dies  so  zu  erklaren,  dass  an  der  porencepbalischen 
Lilcke  ein  umscbriebener  Druck  der  Flussigkeit  auf  dem  Scbadel  lastet. 
In  den  Fallen  von  Porencepbalie,  welcbe  mit  nambaftem  Hjdrocepbalus 
einhergeben,  kommt  es  auch  zu  einer  betracbtlicben  Erweiterung  des 
Schadels.  Diese  entwickelt  sicb  in  haufigen  Fallen  as3'mmetrisch. 
Endlich  liegen  sehr  interessante  Falle  vor  (Kundrat),  woselbst  bei 
hocligradigem  Substanzverlust  des  Gehirnes  die  Schadeiform  normal 
blieb.  In  solcheu  Fallen  kann  man  sicb  vorstellen,  dass  die  in  der 
Defectliicke  oder  im  Scliadelraume  angesammelte  Fliissigkeit  gross 
genug  war,  um  den  freien  Eaum  zu  erfiillen  und  auf  die  Scliadel- 
wanduugen  einen  Druck  auszuiiben,  welcher  dem  des  wachsenden  Ge- 
hirnes gleichkonimt.  Im  Allgenieinen  gilt  auch  liier  das  von  Gudden' 
aufgestellte  Gesetz,  dass  die  meisten  Deforniitaten  des  erwacbsenen 
Schadels  beziiglich  ibrer  Ursachen  aus  dem  kindlichen  Alter  datiren  und 
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dass  diese  Folg-eii  uin  so  tiefgreifender  sind,  je  jiinger  das  Kind  oder 
der  Foetus  von  der  Storung  betroffen  wurde. 

Neben  der  directen  Beeinflussnng  des  Scliadels  durch  das  veranderte 
GeliirnAvaclistlinm  kommt  bei  Porencephalie  wolil  nocli  in  Betracht  die 
meist  einseitige  Storung  einer  die  Scliadelform  gestaltenden  Kraft, 
uamlicli  des  Muskelzuges  (Josef  Engel,  Untersuchungen  iiber  die 
Scliadelformen).  Sowolil  die  Lahmung  wie  die  Contractur  der  Muskeln 
bewirkt  hierbei  Abweicliungen  des  normalen  Knoclienwachsthums,  ins- 
besondere  sind  es  die  Muskeln  des  Halses,  des  Nackens  und  des  Gesichts, 
welche  die  Scbadelform  beeinflussen. 

Bei  der  Beiu'theilung  der  kurz  genannten  Scbadeldeformitaten  darf 
nicht  vergessen  werden,  dass  einzelne  Entwickelungsstorungen  gleichzeitig' 
Geliirn  und  Scliadel  betreffen. 
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Die  Hydrocephalien. 

Mit  obigem  Namen  werden  jene  Geliii-nerkrankungen  zusammen- 
gefasst,  welche  mit  einer  iibergrossen  Ansammlung  von  (^eliirntlussigkeit 
im  Schadelraume  einhei-gehen.  Diejenigen  Krankheitsprocesse,  welche 
zu  einer  Vermeln-ung  der  Flussigkeit  ausserhalb  des  Gro.ssliirnes  und  der 
Pia  mater,  also  im  Subarachnoidealraume  fiiliren,  haben  die  Bezeiclmung 
Hydrocephalus  externus  erhalten;  (auch  R  intraarachnoidealis  oder 
meningeus).  In  der  weitaus  grossten  Mehrzahl  findet  letzterer  sich  gleich- 
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zeitig  mit  einer  krankliaften  Vermelirung  der  Fliissigkeit  in  den  Ventrikeln 
des  Grossliiines,  dem  Hy droceplialus  internus.  Letzterer,  die  viel 
liaufig-ere  Kikiankung,  konimt  audi  iiieist  als  Ki-ankheit  fiir  sicli  vor  und 
eii'oi'deit  liauptsadilicli  liier  die  Beaciitung. 

J^ei  der  Beschreibung  empfielilt  es  sicli  iiii  vorliinein,  einen  an- 
geborenen  und  einen  im  spateren  Leben  envorbenen  inneren  Wasser- 
kopf,  einen  Hj^diocephalus  internus  congenitus  und  acquisitus,  zu 
unterscheiden.  Hierbei  muss  aber  die  Erfalirung  vei'ansclilagt  werdeii, 
dass  sehr  viele  intranterin  veranlasste  Hydrocephalien  erst  im  extra- 
uterinen  Leben  evident  werden.  Dies  hangt  wolil  dainit  zusammen,  dass  die 
Gehirnblutdrculation  und  die  Verhaltnisse  der  Gehii'nei  nahiung  nach  der 
Geburt  in  eine  neue  Phase  treten.  Es  kreist  nunmebr  ein  andei's  be- 
scbaffenes  Bint;  die  Verlegung  des  Ductus  Both  alii  und  des  Foramen 
ovale  bedingt  eine  veranderte  Riditung  des  Blutstromes;  durdi  die  Ent- 
faltnng  der  Lungenalveolen  wii'd  dort  das  Capillargefasssystem  maditio- 
erweitei't  und  ein  grosses  neues  Gebiet  in  den  Blutkreislauf  eingeschaltet. 
Die  fllr  die  Gehirnbewegungen  so  aussdilaggebende  Fiillung  der  Venen 
ist  nun  zum  grossen  Theil  abhangig  von  der  Einathmung  und  Ausathmung. 
Die  Blutdruckvei'haltnisse  ei'faliren  audi  dadurch  eine  Veranderung,  dass 
dem  linken  Ventrilvel  des  Herzens  die  Mehrarbeit  der  treibenden  Kraft 
zufallt  (was  bald  zu  excentrisdier  Hypertropliie  desselben  fiihrt). 

Endlidi  ist  es  sehr  wahrscheinlidi,  dass  die  Hauptpforte  den  Ab- 
fluss  der  Gehirnfliissigkeit  nadi  dem  Rlickgratscanal  zu  ermoglicht,  so 
dass  das  Foramen  Magendi  beira  Foetus  noch  nidit  besteht,  sonderu 
sick  erst  durch  Dehiscenz  des  Gewebes  und  durch  Atrophie  der  zarten 
Haute  am  Sclilusse  des  IV.  Ventrikels  entwickelt. 

Die  normale  Menge  der  Gehirnfliissigkeit  ist  von  einzelnen  Autoren 
sehr  verschieden  taxirt  (Codugno,  Magendie/^  Luschka,  Bichat). 
Die  Angaben  sdiwanken  zwischen  60  und  150  g.  In  mildereu  FaUeii 
von  Hydrocephalus  betragt  die  Menge  der  Fliissigkeit  200 — 400  g. 
die  Falle  von  ^2 — ^  1  ^^^^  noch  kerne  Raritaten.  In  der  Litteratur  sind 
auch  Falle  mit  5  1  Fliissigkeit  mitgetheilt.  Der  Druck  der  Gehii-nfliissig- 
keit  erhebt  sich  bei  den  chronischen  Fallen  nicht  hoch  iiber  das  normale. 
doch  scheint  es  mir,  dass  der  normale  rhythmische  Nachlass  des  Hirn- 
druckes  entsprechend  dem  Rhythmus  der  Herzaction  und  der  Respiration 
dabei  geringer  ist. 

Was  die  anatomischen  Ver anderungen  betrifft,  welche  der 
Hydrocephalus  internus  cong.  liervorruft,  so  hangen  diese  ab  vorn 
Zeitpunkte  des  Beginnes  der  Erkranknng,  von  der  Dauer  und  Inten- 
sitat,  besonders  auch  von  der  urspriinglichen  Ursache  des  H.  Je  nach 
den  Ursachen  unterscheidet  Huguenin'"  auch  „einen  Hydrocephalus  durch 
Entziindung und  durch  einfache  Ausdehnnng."  Die  allgemein  characte- 
ristischen  Veranderungen  des  Gehirnes  durch  H.  c.  sind  folgende: 

Ventrikel.  —  Diese  sind  hochgradig  erweitert  und  geben  auch 
durch  Vorwolbung  des  Vorderhorns,  Hinterhorns  und  Unterhorns  am 
Schadel  entsprechende  Abdriicke.  Das  Gliasubstrat  ist  hochgradig  ver- 
mehrt,  das  Ependym  selbst  ist  verdickt  und  hebt  sich  stellenweise  warzeu- 
formig  vor.  Haufig  kommt  es  zur  Abspaltung  der  Yentrikelwand,  sodass 
ganze  Taschen  dadurch  entstelien  (Figur  92);  mitunter  Averden  nur  leisteu- 
artige  Vorspriinge  gebildet.    Nach  Abstossung  des  epitlielialen  Ependynis 


Hydrocephalien.    Entwickelungsstorungen  des  Geliirns. 


449 


kommt  es  zii  Verwaclisiing-en  der  Ventrikelwand ;  dies  ist  besoiiders  als 
Kestbefund  im  Hinterliorne  liaiifig-  zn  constatiren,  woselbst  es  jenseits 
der  Verwachsungsstelle  zii  cystenformiger  Wiedereroffnung  des  Veiitrikels 
kommt  (Mevnert^'*,  Anton"').  Das  Foramen  Monroi  ist  erweitert,  oft 
zu  bedeiiteniler  Grosse.  Die  Erweiterung  betrifft  raitunter  audi  den 
Aquaeductus  Sj^lvii  und  den  IV.  Ventrikel  (Figur  92). 

Die  Plexus  cliorioidei  sind  mitunter  hypertrophisch,  aber  auch  ab- 
geplattet  und  anamisch;  sie  zeigen  oft  VerdickungenalsResiduarbefundnach 
Entziindung  (Meningitis  ventricularis).  Das  Septum  pellucidum  ist  meistens 
hocligradig  verdiinnt;  in  einzelnen  Fallen  wurde  eine  Fliissigkeits- 
ausammlung  im  Septum  selbst  beschrieben. 

Der  Umfang  des  Grossbirnes  wird  in  der  Folge  betracbtlich 
gi'osser,  das  Gehirn  wie  eine  Blase  aufgetrieben.  Die  norm  ale  Zeichnung 
der  Oberflache  mit  Furchen  verliert  sich  bis  zur  Unkenntlichkeit,  die 
Gesammtgestalt  wird  eine  runde,  einem  Fliissigkeitstropfen  ahnliche. 


m  c  e.  c. 


i?.  6.  a  K 


Figur  92. 

Hydrocephalus.   Durchschnitt  durch  die  mediale  Hemispharenwand. 
E  verdicktes  Ependym.   m  relativ  stark  reducirte  Marksubstanz.    c  Rindensubstanz  (besser  erhalten). 
a  Abhebungspuiikt  des  Ependyms.   E.  h.  Taschenbildung  durch  Abspaltung  des  Epeiidyms.   e.  c.  Fort- 

setzung  der  Ventrikeldeoke  ohne  Balken. 

Was  die  Gehirnsubstanz  selbst  betrifft,  so  ersdieint  am  meisten 
beeintrachtigt  das  Tapetum,  der  Ventrikel  und  der  hintere  Balken,  welche 
in  diinne  Lamellen  verwandelt  und  selbst  zum  Sdiwunde  gebracht  werden. 
Auch  die  centrale  Marksubstanz  liat  bei  markanteren  Formen  des  H.  c. 
bedeutend  gelitten,  sodass  als  stetiger  Befund  zu  nennen  ist:  die  pro- 
portional starkere  Verdiinnung  des  Marklagers  bei  relativ  besser 
erhaltener  Dicke  der  Rindenschichte.  Bei  der  mikroskopischen  Dui'ch- 
sicht  erweisen  sich  die  einzelnen  Fasern  auffallig  diinn  und  mit  spaiiichen 
Markscheiden  umgeben.  Es  scheint,  dass  abgesehen  von  den  hochgradigen 
Fallen  der  Hydrocephalus  mehr  eine  Verdrangung  und  Atrophie  als  eine 
Unterbrechung  der  Markfasern  bewirkt.  Hierbei  darf  erinnert  werden, 
dass  gerade  das  centrale  Marklager  auch  bei  senilen  und  porencephalischen 
Erweichungen  schwerer  betroffen  ist,  als  die  Rindensubstanz;  weiterhin, 
dass  diese  Marklager  zum  Theil  von  den  Ventrikelgefassen  aus  ernahrt 
werden,  welche  letztere  bei  H.  c.  dem  Drucke,  der  Dehnung  und  alien- 
falls  entziindlichen  Vorgangen  am  meisten  exponirt  sind. 

Die  Grosshirnrinde  nimmt  an  den  krankhaften  Veranderungen 
in  verschiedener  Weise  theil.  Zuniichst  sind  die  Windungsthaler,  die 
Furchen,  seichter  geworden.  Bei  hochgradiger  Erkrankung  ist  die  ge- 
sammte  Rindensubstanz  schmaler,  mitunter  stellt  sie  die  diinne  AVand 
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einer  Blase  voi-.  In  den  untersuchten  Fallen  konnte  icli-  eine  liocL- 
gradige  Erweiterung  der  perivascularen  Rtiunie  (Figur  93)  constatiren, 
Jener  Gefiisse,  welclie  von  der  Pia  aus  in  die  Hirnrinde  sicli  ein.senken. 
Die  Rinde  selbst  wird  oft  selir  zellaini  gefunden;  statt  der  Zellen  finden 
sich  zalilreiclie  rundliclie  Llicken,  welche  dem  Durclisclinitte  oft  ein  sieb- 


—  f" 

Figiir  93. 

Hydroceiihalus  congenitus.    Microscop.-Durchschuitt  durch  die  vei-diinnte  Heinisphiireiiwaiid. 
J.  Erweiterter  perivasculiirer  Ranm.    I  iiussere  zellarme  Schiclite  der  Gehinirinde.   //  iiiissere 
Koriierschiclite.   Ill  Schiclite  dor  grossen  Gaiiglienzelleii.    1  v  iimere  Kijriierschichte.   m  der  Mark- 
zone  entsprecheude  liickenreiche  Schiclite. 

artiges  iVussehen  verleilien.  Die  erlialtenen  Ganglienzellen  zeigen  oft  iii- 
sofern  eine  atypische  Form,  als  sie  audi  bei  alteren  Kindern  ihre  I'unde, 
embryonale  Gestalt  beibehalten. 

Auch  die  iibrigen  Gehirnantheile  sind  in  Mitleidenschaft  gezogen. 
Gewohnlich  ist  der  Thalamus  opticus,  das  Corpus  striatum  platt  gedriickt 
und  gedehnt,  ilire  Oberflache  wie  die  iibrige  Yentrikelwand  stark  verdickt 
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Die  Abplattuiig-  ist  audi  am  Pons  ersiclitlicli.  Die  Veranderiiiig-en  des 
Kleinhirnes  bei  H.  c.  hat  Chiari^  in  einer  interessanten  Monograpliie 
eing-ehend  g-escliildert.  Er  fand  dreierlei  Typen  von  A'eranderungen  des 
Kleinhinis:  1.  Verlangerung  der  Tonsillen  und  Verwandlung  der  medial  en 
Lobi  inferiores  in  diinne  Zapfen.  2.  Verlageiiing  einzelner  Theile  des 
Kleinliirns  in  den  ei'Aveiterten  Wirbelcanal;  eine  Verschiebnng,  an  welclier 
audi  der  Pons  und  die  Medulla  oblongata  tlieilnelimen.  3.  Ks  kann  audi 
das  gauze  Kleinbirn  aus  der  Scliadelliohle  lieraus  in  den  Wirbelcanal 
verlegt  sein.  Im  letzteren  Falle  Cliiari's  war  das  Kleinhirn  durcli  den 
H.  c.  in  eine  Spina  bifida  cervicalis  gedrangt.  In  einzelnen  Fallen  von 
H.  c.  war  das  Kleinhirn  stark  verkiimmert  oder  fehlend  (Astros'', 
pag.  i>3). 

^\oh\  in  alien  letzteren  Fallen  sind  audi  die  Oliveu  der  Med.  oblong, 
verkiimmert.  Andererseits  finden  sich  in  der  Litteratur  auch  Falle  mit 
Hypertropliie  des  Kleinhirnes  (Agostini^). 

Das  Eiickenmark  und  die  Medulla  oblongata  nelimen  inehrfach 
theil  an  den  Yeranderungen  des  Centralnervensystems  durch  H.  c.  Am 
hiiufigsten  besdirieben  ist  die  Entartung  oder  Aplasie  der  Seitenstrange 
"(lurch  die  Defecte  am  Grosshirn.  Durch  die  Yerkiimmerung  des  Klein- 
hirnes und  der  Strickkorper  werden  gleichfalls  secundar  jene  Bahnen 
degeneriit,  welche  den  Zusammenhang  mit  der  Medulla  oblongata  und 
dem  Eiickenmark  herstellen  und  in  einem  anderen  Theile  dieses  Buches 
geschildert  sind.  Das  Riickenmark  nimmt  aber  auch  niitunter  theil  an 
jenen  primaren  Erkrankungen,  welche  im  Yerlaufe  zum  Hj^drocephalus 
fiihren.  Insbesondere  darf  hier  erwahnt  werden,  dass  die  Ausstiilpung 
von  Riickenmarkstheilen,  die  Spina  bifida,  sehr  haufig  mit  H.  c.  gepaart 
vorkommt  (Astros"  Seite  114).  Bellanger^  hat  in  330  Fallen  von  Spina 
bifida  41  mal  das  Auftreten  von  Hydrocephalie  erhoben.  Diese  Zahlen 
bleiben  bestimmt  hinter  der  Wirklichkeit  zurlick.  Es  ist  eine  haufige 
Erfalirung,  dass  nach  operativem  Yerschluss  der  Spina  bifida  sich  ein 
—  oft  rasch  verlaufender  —  Hydrocephalus  internus  bemerkbar  macht. 
"\Yenn  auch  in  solchen  Fallen  der  Hydrocephalus  secundar  sich  entwickelt, 
so  ist  es  doch  wahrscheinlich,  dass  er  in  den  meisten  Fallen  in  minderem 
Grade  schon  vorher  bestand  (Astros'^  S.  120,  Fevrier  und  Picque**). 

Hydrocephalus  extern  us  ist  der  Folgezustand  verschiedener  Er- 
krankungen, welche  zu  vermehrter  Zunahme  von  Fliissigkeit  im  Arach- 
noidealraume  der  Gehirnoberflache  fiihren.  Dieser  Befund  ereignet  sich 
haufig  bei  jenen  Gehunerkrankungen,  welche  mit  theilweiser  oder  all- 
gemeiner  Atrophie  des  Gehirnes  einhergehen.  Ein  Typus  dieser  Er- 
krankungen ist  die  Paralysis  progressiva,  woselbst  vorwiegend  die 
beiden  Stirnhirne  atrophisch  werden.  Bei  letzterer  Erki^ankung,  wo 
niehrere  hundert  Gramm  Grosshirn  resorbirt  werden,  fiillt  sich  der  ent- 
stehende  Hohlraum  mit  Lymphfliissigkeit,  es  entsteht  also  ein  Hydro- 
cephalus e  vacuo.  Fast  stets  ist  derselbe  auch  mit  Erweiterung 
der  Ventrikel  und  Yermehrung  der  Yentrikelfllissigkeit  complicirt.  Der 
Subarachnoidealraum,  welcher  sich  hier  milchtig  erweitert,  ist  mit  Endothel 
ausgekleidet  und  als  ein  Lymphraum  aufzufassen.  Er  communicirt  mit 
dem  gleichen  Raume  des  Wirbelcanales  und  (vermittelst  des  Foramen 
Magendi  und  durch  die  seitlichen  Oeffnungen  des  vierten  Ventrikels) 
mit  den  beiden  Hiihlen  des  Grosshirnes. 

29* 
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An  der  Basis  des  (ji'ossliirnes,  in  der  Fissura  Sylvii  imd  am  liintei-en 
ITnifange  des  Kleinliirnes  erweitert  sicli  diesei-  Rauiii  zii  f^i-osseren  Cisternen. 
Aiicli  die  perivasciiliiren  Lynipliraunie  niiiuden  in  diesen  Holilrauni. 

Dieser  ilussere  Eaum  an  der  Oberflache  des  Grosshirnes  ist  haufig 
der  Sitz  eines  eitrigen  oder  serosen  Exsudates.  Besonders  die  serose 
Meningitis  Ivaim  diesen  Ranm  in  eine  grosse  sclnvappende  Blase  ver- 
wandeln.  Auf  diese  Art  entstelit  ein  entziindliclier  Hydrocephalus 
externus;  derselbe  kann  fiir  sicli  allein  bestehen  oder  audi  mit  ent- 
ziindlichen  Veranderungen im Geliirne  einliergelien (Meningoencephalitis 
serosa).  In  vielen  Fallen  complicirt  sich  diese  Eikrankung  auch  mit 
Entziindungen  an  der  Ventrikelwand  und  an  den  Plexus  cliorioidei 
(Meningitis  serosa  ventricularis  oder  interna).  Beide  Erkrankungen  ver- 
lanfen  meist  acut  und  fiihren  haufig  durch  Compression  des  Gehirnes 
zum  Tode. 

Endlich  kann  eine  Fliissigkeitszunahme  im  Arachnoidealraume  durch 
Stauung  hervorgerufen  werden;  insbesondere  ereignet  sich  dies  bei  localer 
Stauung  im  Kopfbereiche,  z.  B.  bei  Halstumoren,  bei  Scliwellung  der  retro- 
maxillaren  Lymphdriisen,  auch  bei  Tumoren  an  der  Schadelbasis. 

Der  Hydrocephsilus  interims  acquisitus 

stellt  einen  Folgezustand  sehr  verschiedener  Erkrankungen  innerhalb 
der  Schadelhohle  dar.  Bei  Kindern  vermag  der  Hydrocephalus  internus 
acquisitus  sehr  betrachtliche  Expansionen  des  Gehii-nes  und  des  Schadels 
hervorzurufen;  bei  Erwachsenen  bewii'kt  es  die  starre  Schadelkapsel,  dass 
die  zunehmende  Fllissigkeitsansammlung  rascher  zu  schweren  Functions- 
storungen  und  zum  Tode  fiihrt,  es  konnen  sich  also  die  anatomischen 
Veranderungen  nicht  in  so  hohem  Grade  entwickeln.  Beide  Formen  des 
Hydrocephalus  internus  acquisitus  konnen  sich  durch  entzilndliche 
Vorgange  oder  durch  Stauung  entAvickeln;  in  beiden  Formen  kann 
die  Erkraukung  einen  acuten  oder  chronischen  Verlauf  zeigen. 

Als  haufigste  Ursache  ist  die  acute,  subacute  oder  chronische 
Meningitis  zu  bezeichnen.  Besonders  die  Entziindung  der  Gehirnhaute 
an  der  Basis  fiihrt  rasch  zu  Hydrocepalus  internus  acquisitus.  In  ^delen 
Fallen  aber  wlrd  die  Entziindung  der  ausseren  Meningen  auf  die  Plexus 
chorioidei  und  auf  die  Tela,  sowie  auf  die  Ventrikelwand  fortgeleitet 
(Meningitis  serosa  interna  sive  ventricularis,  Quinke^',  Bonningliaus"). 
In  solchen  Fallen  kommt  es  zu  vermehrter  Exsudation  und  Transsudation 
des  Liquor  ventricularis.  Dabei  wird  auch  die  zu  den  Ventrikelgebilden 
gehorende  Vena  Galeni  coniprimirt,  was  eine  weitere  odematose  Trans- 
sudation bewirkt.  Nach  Bonninghaus"  kann  hierbei  auch  nach  Still- 
stand  der  entziindlichen  Processe  die  Fliissigkeitsvermehrung  und  die 
Ausdehnung  der  Ventrikel  bis  zu  den  hochsten  Graden  fortschreiten. 

Auch  bei  Entziindungen  und  den  daranschliessenden  Adhiisionen 
ausserhalb  der  Grosshirnventrikel  kann  ein  Hydrocephalus  internus 
entstehen.  Als  besondere  Wahlstellen  konimeii  in  Betracht  das  Foramen 
Magendi  am  unteren  Ende  des  IV.  Ventrikels,  die  seitlichen  Kecessus 
(Luschka)  ebendaselbst,  endlich  der  ganze  Verlauf  des  Aquaeductus 
Sylvii.    In  letzteren  Fallen  wird  also  der  Abfluss  des  Liquor  verhindert, 
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durch  eineu  passiven  Verscliluss  der  Ventrikel  eine  Stauung  hervor- 
geriifeii. 

Es  scheint  auch,  das  bei  eiumal  gesetzter  Expansion  der  Ventrikel 
das  Dacli  des  III.  Ventrikels  (Tela)  nach  oben  g-epresst  werden  kann, 
wodm-ch  die  Ansatzpnnkte  an  den  Vierhiigeln  niitgezogen  werden.  Durcli 
letzteren  Umstand  soil  es  nacli  Bonninghaus"  zu  einem  activen  V^er- 
scliluss  des  Sylviscben  Canales  kommen. 

(Da  die  Druckverbaltnisse  im  Tode  sicb  andern,  so  werden  bei  der 
Obduction  oft  andere  Verbaltnisse  gefnnden,  als  sie  im  Lebeu  bestanden.) 
Vielleicht  ist  es  auf  die  geschilderten  Veranderungen  durcb  den  gesteigerten 
Wanddruck  der  Ventrikel  zu  bezieben,  dass  mitunter  der  Hydrocepbalus 
fortdauert,  wenn  auch  die  urspriinglicbe  Ursacbe  aufgebort  bat.  So 
kann  z.  B.  ein  freier  Cysticercus  in  den  Seitenventrikeln  zu  scbwerem 
Hydi'ocepbalus  internus  fiihren,  obwobl  es  dabei  nicbt  zu  dauerndem 
Verscliluss  der  Abfubrwege  kommt.  Bekanntlicb  wird  die  Drucksteigerung 
aucb  bis  in  den  Subduralranm  des  Eiickeumarks  fortgepflanzt  (Lumbal- 
punction  nacb  Quinke^**).  Aucb  beim  erworbenen  Hydrocepbalus  kommt 
es  in  der  Folge  zn  gliomatosen  Verdickungen  der  Ventrikelwaud, 
zu  granularen  Wucberungen  des  Ependyms. 

Eine  besonders  baufige  Ursacbe  des  Hydrocepbalus  internus  acquisitus 
geben  die  verscbiedenen  Tumor  en  des  Gebii^nes  ab;  insbesondere  wenn 
dieselben  an  einer  der  geschilderten  Wablstellen  oder  in  der  hinteren 
Schadelgrube  localisirt  sind.  Auch  bier  handelt  es  sicb  in  erster  Linie 
lun  Verlegung  der  Abflusswege  des  Liquor;  erst  in  zweiter  Linie  (vielleicht 
erst  secundar)  kommt  dabei  die  Compression  der  Vena  Galeni  und  des 
Sinus  transversus  in  Betracht.  Dass  iibrigens  von  den  Veuen  aus  ein 
Hydrocepbalus  internus  hervorgerufen  werden  kann,  zeigt  u.  A.  dessen 
rasche  Entwicklung  bei  Thrombosirung  des  Sinus  venosus. 

Hydro cephsil us  foetalis. 

Es  wurde  friiher  erwahnt,  dass  die  Ursachen  oder  der  Beginn  des 
Hydrocephalus  internus  in  der  grossten  Mehrzabl  congenitale  sind,  d.  h. 
noch  aus  dem  intrauterinen  Leben  stammen;  schon  seit  Morgagni  ist 
es  bekannt,  dass  meist  erst  nach  der  Geburt  Hydrocepbalus  internus 
evident  wird  und  bohere  Grade  erreicht. 

Die  Entwicklung  der  Erkrankung  kann  aber  aucb  schon  im  Gehirne 
des  Fotus  vor  sicb  geben.  Die  Veranlassung  hierzu  giebt  entweder  eine 
krankhafte  und  fehlerhafte  Anlage  des  Gehirnes  im  vorhineiu 
(Agenesien  und  Missbildungen  des  Gehirnes,  siebe  dieses  Capitel)  oder 
eine  spater  hinzutretende  Gehirnerkrankung  des  Fotus.  Auch 
die  letztere  Erkrankung  fiihrt  im  Gefolge  zu  schweren  Wachsthums- 
storungen  und  secundaren  Missbildungen  des  Gehirnes  noch  wahrend 
des  intrauterinen  Lebens.  Je  friiher  die  Erkrankung  den  Fotus  trifft, 
desto  schwerer  ist  die  Fortentwicklung  des  Gehirnes  gestort. 

Im  fotalen  Gehirne  stellt  das  Ependym  der  Ventrikel  einen  relativ 
grossen  und  wichtigen  Bestandtheil  dar.  Das  Ependym  besteht  noch  aus 
cubischen  Zellen,  deren  aussere  Fortsatze  bis  zur  Gehirnoberflache  reichen. 
In  friiheren  Stadien  sind  die  inneren  Wandungen  noch  mit  Flinimerepithel 
bekleidet.    Die  Plexus  chorioidei  fiillen  im  fotalen  Him  des  dritten 
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Moiuites  fast  gaiiz  den  Ventrikelrauiii  aus;  in  der  zweiten  Halfte  der 
F()tal/('it  sclieinen  sie  sogar  absolut  grosser  als  iiacli  der  Geburt.*) 
Endlicli  ist  liervorziiliebeii,  dass  die  W'andung  des  Gi-osshiriies  in  der 
Futalzeit  anffallig-  diinner  ist  und  veiniehrteni  ^\^anddrucke  leicht  nach- 
giebt.  Dergestalt  ist  es  begreiflicli,  dass  der  totale  Hydrocephalus  die 
ganze  Gehirnformation  scliwer  und  rascli  beeinti-aclitigt  und  haufig  zu 
Scliwund  des  Grossliimes  und  audi  der  basalen  Geliirntheile  fiilirt. 

J)iiboi  brmicht  das  Lebeii  unti  dio  soiistige  Korpereiitwickeliiiif^  des  Fiitus  nicht 
merklich  gestort  zu  sein,  da  dem  Grosshirn  beim  Fotus  noch  kein  Einfluss  auf  F'unction 
und  Entvvickclung;  der  ijeripheren  Tlicile  zukorarnt.  In  einem  Falle  von  Budin  wog 
das  betreft'ende  Kind  trotz  hocligradiger  Geliirnveranderungen  nach  H.  f'oetalis  3900  g. 

Aucli  die  Schwangerschaft  wird  durch  H.  f.  des  Kindes  an  und  fur  sich  nicht 
merklich  erschwert  oder  abgekiirzt.  Dip  Kindesbewegungen  sind  bei  derai-tigeii  iotalen 
Gehirnerkrankungeu  mitunter  heftig  convulsiv,  in  einem  Falle  von  Astros"  merklich 
herabgesetzt.  Das  letztere  diirfte  wohl  die  Kegel  sein,  da  auch  beim  Anencephalen 
und  bei  liydrocephaleu  Neugeborenen  die  Bewegungsorscheinungen  aufl'allig  reducirt  sind. 

Bei  der  grossen  Resorptionsfaliigkeit  des  fotalen  GeAvel)es  hinter- 
lasst  ein  friihzeitig  gesetzter  H.  f.  nur  wenig  Spuren  der  urspriinglichen 
Erkrankung;  diese  wii'd  ausserdem  durch  das  at}"],)ische  Fortwachsen  der 
umgebenden  Theile  verdeckt.  In  der  Litteratnr  sind  zahlreiche  Falle 
beschrieben,  wo  die  Gehirnblasen  durclibrochen  wurden  oder  wo  statt  der 
letzteren  mit  Fllissigkeit  gefiillte,  bindegewebige  Blasen  sich  voi'fanden. 
Cruveilhier  hat  dieselben  als  hydrocephale  Anencephalen  be- 
zeichnet.  In  seiner  Beschreibung  fiihrt  er  auch  an,  dass  an  den  Gewebs- 
resten  noch  die  Spuren  entziindlicher  Vorgange  sich  finden,  insbesondere 
braune  und  gelbliche  Verfarbung,  auch  narbige  Verdickungen  einzelner 
Theile.  Von  Astros  wird  zur  Charakteristik  des  friihzeitigen  fotalen 
Hydrocephalus  auch  geltend  gemacht,  dass  hier  die  basalen  Geliirntheile 
liaufiger  dislocirt  und  verdrangt  sind,  als  bei  spliter  eintretenden  Fallen. 

Der  Hydrocephalus  interims  foetalis  der  spateren 
Sell  wan  gerscli  aftsze  i  t. 

Diese  vermag  bereits  intrauterin  zu  liochgradiger  Expansion  des 
Gehirnes  und  Schadels  flihren.  Letztere  fiihrt  bekanntlich  in  einzelnen 
Fallen  zu  einer  Erschwerung  oder  Behinderung  der  Geburt,  welche  mit- 
unter erst  durch  eine  Craniotomie  ermoglicht  wird.  Letztere,  die  hoch- 
gradige  intrauterine  Entwickelung,  ist  eine  Seltenlieit.  Hauiiger  sind 
jene  Formen  von  H.  c,  wo  schon  bei  der  Gebiu^t  in  der  Kopf-  und 
Geliirnfonn  die  Krankheit  erkennbar  ist.  Sehr  haufig  ist,  wie  erwahut. 
der  H.  c.  bei  der  Geburt  noch  latent.  In  letzteren  Fallen  geht  dii' 
Erweiterung  der  Ventrikel  zunachst  auf  Kosten  der  Gehirnsubstaiiz.  so 
dass  die  Ausdelinung  der  Ventrikel  und  die  des  Schadels  keineswegs 
immer  proportional  sind. 

Mitunter  wird  der  Schadel  sogar  anffallig  klein  gefunden  (^likni- 
hydrocephalie).  Letztere  nehnien  aber  gewohiilich  ilii-en  Anfang  in 
friiherer  Fotalzeit  und  zeigen  weitgehende  Verkiiiniiierungen  der  Gross- 
hirnsubstanz.  Es  wurde  auch  bereits  hervorgehoben,  dass  H.  c.  aus 
spaterer  Fotalzeit  so  geringe  Veranderungen  hervorrufen  kann,  dass  die 


*)  Die  Hauptarterie  der  Plexus  i.  1.  die  Arteria  cliorioidea  anterior  scheint  nac 
Kolisko'''^  nachtraglich  einer  Verkleinerung  anheimzufallen. 
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Erkrankimg-  zeitlebens  unerkannt  bleibt  und  bei  der  Obdiiction  iiiir 
durch  Verwachsuiigen  und  Verdickuiigen  der  Ventrikelwandungen  die 
Spiiren  zeigt.  Yielleicht  kommt  solclien  Erkraiikiiiigsresten  die  Bedeutung 
eiiier  gesteigerten  Disposition  zu  Geliirnerkrankungen  zu.  In  einer 
Zusammeustellung  von  1169  Geliirnsectionen,  welclie  zum  grosseren  Tlieile 
von  Meynert^^  ausgeflihrt  wurden,  waren  474nial  (also  in  40  \)  die 
Eesidnen  eines  chronischen  Hydrocephalus  und  Verwachsungen  der 
'\^'andung  des  Hinterhornes  zu  constatiren.  Letztere  Veranderung  ist 
als  patliologiscli  anzusprecheu,  docli  niclit  stets  als  congenital  erwiesen. 
Sammtliche  Obductionen  wurden  an  Scliadeln  von  Geisteskranken  vor- 
o-enommen.  Die  Scliadelform  der  Geisteskranken  lasst  seltener  einen 
HA'droceplialus  internus  vermutlien.  So  fand  Zuckerkandl  bei  127  unter- 
suchten  Scbadeln  ca.  27  'Vo  bydrocephalische  Veranderungen.  Bemerkt 
muss  anschliessend  noch  werden,  dass  in  Fallen  von  H.  i.  die  Plexus 
chorioidei  h3''pertrophisch  gefunden  wurden.  Bei  diesem  Gewebe  ist 
iibrigens  die  Involution  und  regressive  Veranderung  nacb  der  Geburt 
das  Normale,  wiibrend  die  vollige  Persistenz,  ebenso  wie  die  Hypertrophie, 
als  abnormer  Befund  zu  bezeichnen  sind. 

Ursaclieii  der  Hydroceplialien. 

Wenn  es  bei  Aufzahlung  der  Ursachen  der  Hydrocephalien  gerathen 
ersclieint,  die  letzteren  in  acute  und  chroniscbe  zu  theilen,  so  muss  doch 
im  vorhinein  bemerkt  werden,  dass  auch  ein  rasclier  Beginu  in  der 
Folge  als  chronischer  Hydrocephalus  sich  fortsezt.  Was  die  congenitalen 
Formen  betrifft,  so  lasst  sich  im  Allgemeinen  sagen,  das  beim  Foetus  die 
infectiosen,  entziindlichen  und  traumatischen  Erkrankuugen  des 
Gehirnes  viel  mehr  als  im  spateren  Leben  an  den  Ventrikelwandungen 
und  dereu  Inhalt  zur  Geltung  kommen.  Insbesoudere  wii'd  einmiithig 
die  ererbte  Lues,  ebenso  Alkoholismus  der  Eltern  als  haufige  Ursache 
beschuldigt.  Kattenbraker  hat  in  17  Fallen  8mal  Stoss  oder  Er- 
schiitterung  des  Unterleibes  wahrend  der  Graviditat  nachgewiesen. 
Haufig  kann  das  Vorhandensein  von  Meningitis  noch  nachtraglich  als 
Ursache  constatirt  werden. 

Was  die  H.  im  extrauterinen  Leben  anbetrifft,  so  seien  hier 
folgende  Ursachen  kurz  anfgezalilt: 

1.  Nach  B  agin  sky  ist  iiberhaupt  der  Hydrocephalus  acutus 
identisch  mit  der  acuten,  nicht  tuberkulosen  Entziindung  der  Plexus 
chrorioidei  und  der  daraus  folgenden  vermehrten  Exsudation. 

2.  Es  besteht  jedoch  kein  Zweifel,  dass  auch  die  Ventrikel- 
wandungen, und  zwar  sowohl  das  Ependym  als  auch  dessen  Stratum, 
dabei  ergriffen  sind. 

3.  Endlich  wurde  schon  von  Rindfleisch,  Huguenin  und  spater 
von  Bonninghaus"  dargethan,  dass  die  entziindlichen  Affectionen  der 
Ventrikel  und  der  Plexus  stets  mit  einer  Meningitis  serosa  oder  purulenta 
einhergehen.  Alle  diese  Erkrankuugen  sind  wohl  durch  infectiose  oder 
toxische  Grundursaclien  hervorgerufen. 

4.  Wie  erwilhnt,  kommt  audi  Phlebitis  infectiosa  mit  Thrombo- 
sirung  der  Venensinus  als  Ursache  in  Betracht  (Macpherson). 
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5.  Mitmitei-  kaiin  durcli  die  Geliirnsubstanz  iiiit  oder  oline  Tiaumen 
der  Eiitzuiuluii^^serreger  direct  in  die  Veiitrikel  gelaiigen  uiid  dort  eine 
fibriiiOs-eitrige  Eiitziindung  hervorrufen. 

6.  Endlich  ist  es  bekannt,  das  zwisclien  Rliacliitis  und  Hydro- 
cephalus eiii  eng-er  Connex  besteht,  insofern  ali^  im  rhachitisclien  Scliadel 
sick  liiiulig-  Ausdehnung  der  Ventrikel  und  abnorme  Fliissigkeits- 
ansammlung  daselbst  findet.  In  diesen  Fallen  lassen  sich  Reste  von 
Entziindung  nicht  nachweisen,  es  liandelt  sich  also  im  Sinne  von 
Huguenin  um  einen  Hydrocephalus  durch  Ausdehnung.  Die  Weich- 
heit  der  Knochen  scheint  dabei  nicht  alleinige  Ursache  zu  sein,  sondern 
die  verschiedenen  constitutionellen  Abweichungen,  welche  eben  die 
Rhachitis  begleiten. 

,    Der  Schiidel  bei  Hydrocephalus  interims. 

Diese  Veranderungen  betreifen  fast  ausscliliesslich  den  Gehirnschadel, 
das  Gesichtsskelett  wird  weniger  in  Mitleidenschaft  gezogen.  (Fig.  94.) 
in  der  intrauterinen  Phase  und  in  friiher  Kinderzeit  kann  der  Schadel 


Fignr  !)4. 

Schildelexpansion  durch  Hydrocephalie.   Die  Bnlbi  und  die  Ohren  erscheinen  tief  herabgedruckt. 
MissverliiUtniss  zwischen  Hiniscliadel  und  Gesichtsskelett. 

fast  nach  alien  Richtungen  gleichmassig  nachgeben.  Die  Folge  ist  eine 
mitunter  enorme  Erweiterung  und  auffallige  Abrundung  des  Schadels. 
Die  Hinterhauptschuppe  ist  meist  plattgedriickt  und  haufig  fast  horizontal 
gestellt.  Die  vergrosserte  Distanz  der  Knochenrander  ist  durch  Mem- 
branen  iiberbriickt.  In  letzteren  geht  oft  nach  Abschluss  des  Hydro- 
cephalus erst  spater  eine  lebhafte  Ossification  vor  sich;  dies  fiilirt  haufig 
zur  Entwickelung  der  Worms'schen  Knochen.  Die  platten  Schadel- 
knochen  fallen  nicht  nur  einer  Dehnung,  sondern  auch  einer  Verdiiunung 
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anheiin,  so  dass  die  Schichte  der  Diploe  oft  felilt.  Haufig-  geht  durch 
den  Druck  die  Knochensubstanz  stellenweise  ganz  verloren.  Die  Schadel- 
basis  zeig-t  relativ  geriug-ere  Veranderungeii,  da  hier  dickere  imbeweg- 
liche  Knoclien  und  oft  frlihzeitig-  geschlossene  Nahte  vorlieg-en.  Charakte- 
ristiscli  ist  die  Depression  der  oberen  Orbitalwand  und  damit  das 
Hinabriickeu  der  Augapfel,  so  dass  letztere  vorwiegend  von  den  unteren 
Augenlidern  bedeckt  sind.  Auch  die  Lamina  cribrosa  pflegt  hinabgedrangt 
zn  sein ;  die  Sella  turcica  oft  erweitert  und  fiacher,  die  Knickung-  an  der 
Einne  des  Os  basale  ist  mitunter  g-esteig-ert,  das  Hinterhauptlocb  merk- 
lich  vergrossert  (Cbiari*).  Der  Umfang-  und  die  Capacitat  des  Schadels 
ist  dadurch  selbstverstandlich  vermehrt.  In  einem  Falle  (Astros- 
Bonnifay^,  Astros^  S.  36)  hatte  der  Schadel  87  cm  Umfang  und  eine 
Capacitat  von  8300  ccm. 

Im  spateren  Leben  kommt  es  haufig-  nach  Abschluss  des  bydro- 
cephalischen  Processes  zu  einer  enormen  Verdickung  des  Scbadelgehauses. 
Nach  A.  Andral  und  Bourneville'^  handelt  es  sicb  hier  um  eine 
compensatorische  Verdickung-  der  Tabula  interna  nach  theilweiser  Ee- 
sorption  der  Gehiiiifliissigkeit. 

Auch  bei  spaterem  Auftreten  des  Hydrocephalus  kommt  es  noch 
zur  Verdiinnung  und  selbst  zum  Verschwinden  einzelner  Stellen  der 
Schadelkapsel.  Die  Nahtverbindungen  konnen  auseinander  gedrangt 
werden.  Es  scheint,  dass  letzteres  nur  vor  dem  20.  Lebensjahre  sich 
ereignet,  ehe  die  Gehirncompression  zum  Tode  flihrt.  Bourneville '  hat 
zwischen  den  auseinander  gedrangten  Nahten  also  intersutural  ein 
neues,  reichlich  vascularisirtes  Gewebe  constatirt,  dessen  Herkunft  noch 
nicht  klargelegt  erscheint. 
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Microencephaiie  und  Microcephalie. 

Mit  dieser  Bezeicliiuiiig-  werdeii  alle  Wachsthumsstorungeu  und  Ent- 
wickelungslieiiunniigen  ziisaiiiiiiengefasst,  welclie  zu  einer  Verkleineruug 
des  Geliirns  und  des  Scliiidels  fiiliren,  so  dass  dadurch  die  Proportion 
zur  ubri»en  Kiirpergiosse  in  krankhafter  AVeise  gestort  wird.  Die  ab- 
nornie  Kleinlieit  des  Geliirns  und  Scliadels,  welche  sich  bei  allgemeinem 


a.f.S.  a.c.a.    l.fr.  l.o. 


Figur  95. 

Pseudo-Microcephalie.    Basale  Ansicht  des  Geliirus  mit  deu  Gefa.ssen. 
l./r.  lobus  frontalis,    l.u.  Olfactoriusgebiet.    I.  le.mi).  lobus  temporalis.    «.  r.  «.  arteria  cerebri  anterior. 
(i.f.S.  arter.  fossae  Sylvii.    A'/r  iierv.  hypoglossus. 

Zwergwuclise  findet  (Nanocephalie),  wurde  dalier  seit  Virchow  von  deu 
obigen  Missbildungen  abgetrennt.  Desgleichen  empfielilt  es  sicli,  die 
grosse  Zalil  der  polymorplien  Microcejdialien  folgendermassen  zu  sonderu: 

1.  Einfaclie  oder  reine  Microceplialien  (Marchand'"\  Giacomini  ^). 
Dies  ist  eine  typische  Bildungs-  und  Waclistliumslienimung  des  Geliirns  ohne 
Residuen  patliologischer  Processe,  also  eine  Missbildung  desselben.  mit 
welclier  proportional  audi  ein  verniindertes  Waclistlium  des  Geliiniscliadels 
•einliergelit. 

2.  Die  Summejener  Microceplialien,  bei  denen  grobe  intrauterine  Gehini- 
erki'ankungen  das  geringe  Gewiclit  und  das  zurlickgebliebene  Waclistlium 
■des  Geliirns  veranlassen.    Bei  diesen  Fornien  tindet  sich  liautig  das 
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riclitige  Verhaltiiiss  von  Geliirii  unci  Scliadelwaclisthum  im  liolien  Masse 
o-estort.  Diese  Forinen  Avurden  von  Giacomiiii^  u.  A.  als  Pseiido- 
microceplialen  bezeiclinet.  Es  ist  natuiiicli  iiiclit  ausgeschlossen,  dass 
aucli  bei  tj-pischen  Microenceplialien  verscliiedeiie  Residueii  abgelaufener 
Geliiriierkraiikuiig-  sich  fiiideii,  doch  sind  dieselben  niclit  als  primare  mid 
veraiilasseiide  Verandening  aufzufasseii.    (Figur  95.) 

Die  Kleinheit  des  Gelimis  bei  einfacber  Microcephalie  stellt  den 
TN'iclitigsten  Befund  dar.  Die  weitaus  markantesten  Veranderungen  seben 
wir  in  den  Befunden  am  Grosshirn,  wabrend  das  Kleinbirn  verhaltniss- 
massig  an  der  Verkleiueriing  niclit  tbeilnimmt,  ja  sogar  bei  weitgebender 
Yerkiimmenmg  des  Grossbirns  bypertropbiscb  gefunden  wiirde  (Sbuttle- 
wortb-'^).  Aucb  das  Riickenmark  ninimt  insofern  an  der  Verkleinerung 
tbeil,  als  besonders  die  vom  Grossbirn  abliangigen  Babnen  f aserarmer . 
oefunden  wurden.  Die  Verkleinerung  der  Masse  des  Grossbirns  lasst  sicb 
zunacbst  durcb  das  Gewicbt  pracisiren.  Wir  wollen  mit  Tburnam'-* 
folgende  Gewicbte  als  normale  bezeicbnen: 

Mann  Weib 
Neugeborene  331  gr         283  gr 

fur  14— 20jalirige    1374   „         1244  „ 

AVas  mm  die  Greliirngewichte  beim  ]\Iicroceplialen  anbelangt,  so  hat  Marchand 
Torgesclilagen,  dieselben  zu  sondern  in  Microceplialien  liohen  Grades,  welche  bis  zu 
500  gr  wiegen,  in  solche  mittleren  Grades,  deren  Geliirugewiclit  bis  zu  800  gr  steigt, 
endlich  solche  geringen  Grades,  iiber  800  gr.  Thurnam^'^  rechnet  noch  zur  Micro- 
cephalie gehorig  beim  Manne  Gehirne  unter  1062  gr,  beim  Weibe  unter  990  gr.  Dabei 
muss  jedoch  bemerkt  werden.  dass  auch  (Tehiroe  unter  der  gescliilderten  Grenze  ohne 
Nachweis  von  Blodsinn  gefunden  wurden  (Hess  'j.  Nach  den  Wiigungen  von  Brokart, 
Boyd  und  Anderen  findet  das  grosste  extrauterine  Waclisthum  des  Gehirns  von  der 
(Teburt  bis  zum  4.  Lebensjahre  statt,  u.  zw.  von  331  gr  bis  zu  1100  gr.  Im  7.  Lebens- 
jahre  ist  nach  diesen  Autoren  (im  Gegensatz  zu  alteren  Untersuchungen  von  Tie  de- 
man  n)  ca.  "ja  des  Maximums  erreicht.  Letzteres  sclieint  erst  gegen  das  20.  Lebensjahr 
einzutreten  (1374  gr  Maun,  1244  gr  Weib). 

Es  erscheint  dahor  nothig.  bei  der  Gewichtsangabe  auch  das  Alter  und  Ge- 
schlecht  ins  Auge  zu  fassen.  Das  kleinste  Gewiclit  von  den  microcephalen  Kindern 
wurde  im  Falle  Calori*  constatirt,  namlich  69  gr  (Knabe  von  9  Monaten);  Delorenzi 
berichtet  von  einem  9jahrigen  Madchen  mit  171  gr  Gehirngewicht.  In  complicirten 
i'iillen  von  Microcephalie  findeu  sich  noch  viel  geringere  Gewichtswerthe.  So  hat 
Barlow'  bei  einem  7  Wochen  alten  Knaben  15,9  gr.  liohon-'  bei  einem  3w6cheut- 
liclien  Knaben  (Verschmelzuug  der  (xrosshirnhemispliaren)  17,3  gr  Gewicht  constatirt. 
Anbei  folgt  auf  Seite  460  eine  Zusammenstellung  der  Messungs-  und  Wagungs- 
iTgebnisse  nach  Marchand'^  Pf'leger  und  Pilcz'". 

Hierbei  muss  bemerkt  werden,  dass  vorwiegend  der  Grossbirntbeil 
A'on  der  Aplasie  betroffen  ist.  Das  Kleinbirn  nimmt  in  viel  geringerem 
Grade  Antbeil.  Wabrend  de  norma  das  Gewicbtsverbaltniss  vom  Kleinbirn 
zum  Grossbirn  sicb  verhalt  wie  1 1 — 15 : 100,  nimmt  das  Procent verbal tniss 
bei  Microcepbalie  bocbgradig  zu,  selbst  bis  76:100. 

Was  die  Form  des  Grossbirns  bei  Microcepbalie  betrifft,  so  muss 
zunacbst  gesagt  werden,  dass  dasselbe  keineswegs  eine  einfacbe  Ver- 
kleinerung, eine  Miniatur  des  normalen  Gebirnes  darstellt,  sondern  dass 
die  ganze  Configuration  der  Oberflacbe,  ebenso  das  Verbaltniss  der 
einzelnen  Lappen,  stets  atypiscbe  Abweicbung  darbietet.  Ausserdem  sind 
ofter  als  beim  normalen  Geliirne  Asymmetrien  der  Grosshirnbemispbare 
sowobl  nacb  Masse,  wie  nacb  Gestalt  vorbanden.  Mitunter  ist  es  liber- 
liaupt  unsicber,  die  vorliandenen  Furcben  und  Windungen  auf  den  Typus 
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V.  Schouwen 

w. 

19 

145 

375 

350 

345 

12 

Marchand 

Georg  Volp 

m. 

46 

146 

426 

362 

345 

13 

Joseph 

m. 

22 

160 

1361) 

312 

351 

199 

152 

14 

Ciiuningham 

Frederick 

m. 

19 

162 

352 

15 

Mierjecewski 

Mottey 

m. 

50 

154 

490 

369 

16 

Owen-Marshall 

in. 

22 

372 

17 

Giacomini 

Mauro  Perona 

m. 

18 

159 

405 

325 

80 

18 

J.  Miiller-Sander 

Fr.  Sohn 

m. 

18 

157 

460 

360 

414 

19  1  Pfleffer  u.  Pilcz 

Julius  Hurich 

m. 

20 

160 

380 

417 

20 

Langdon-Down 

m. 

18 

381 

425 

21 

Hamrnarberg 
Luschka-Kliipfel 

w. 

14 

442 

22 

Margarethe 

m. 

18 

134 

500 

380 

468 

Microcephalie  mittleren  Grades: 


Microcephalie  geringen  Grades: 


23 

Snell-Vogt 

Ludwig  Racke 

m. 

21 

622 

420 

559 

24 

Fleischer  Beach 

E.  H. 

w. 

6 

80 

581 

25 

Giacoraini 

Casalini 

w. 

18 

122 

583 

518 

65 

26 

Mierjecewski 

lilarie  Dubois 

w. 

5 

75 

420 

593 

27 

Shuttleworth 

Marie 

w. 

5 

169 

425 

609 

467 

142 

28 

Doutrebente  u. 

Manouvrier 

Pauline  A.  Nie.  .  . 

w. 

55 

144 

708 

609 

475 

134 

29 

Bourneville  u. 

Wuillamie 

Edern 

m. 

27 

650 

30 

Giacomini 

R.  Castellino 

m. 

16 

155 

655 

508 

147 

31 

Aeby 

Marquis 

m. 

48 

705 

576 

129 

32 

Brunati 

Maria  Magatti 

w. 

16 

133 

420 

709 

626 

73 

33 

Beaiinis 

LuciiMi  C.  D. 

m. 

15 

718 

636 

82 

34 

Riidinger 

Seyfried 

m. 

19 

719 

35 

Pfleger  u.  Pilcz 

Leopold  Brunner 

m. 

50 

870 

423 

720 

36 

Giacomini 

Cattariua  A. 

w. 

59 

743 

642 

101 

37 

Bourneville  u. 

Wuillamie 

F.  A.  Cher 

m. 

59 

165 

770 

640 

130 

38 

Pfleger  u.  Pilcz 

Anna  Siiss 

w. 

54 

448 

782 

39 

Giacomini 

Angela  Ponspnri 

w. 

15 

785 

655 

130 

40 
41 
42 
43 
44 
45 
46 


Pfleger  u.  Pilcz 


Keller 

Pfleger  u.  Pilcz 


Theresia  Paybach 

w. 

7 

106 

440 

839  — 

Raimund  Laska 

m. 

28 

460 

910  — 

Caroline  Pawell 

w. 

33 

158 

980 

454 

950  — 

Karl  Mayer 

m. 

14 

146 

465 

966  — 

w. 

20 

970 

Moritz  Anthofer 

m. 

37 

473 

1000  -  - 

Julius  Kamhofer 

m. 

17 

142 

465 

1047  — 

Hydrocephalion.    Eutwickelimgsstorungeu  des  Geliirus. 
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des  Normalen  zuruckzufuhren  und  dieselben  durch  die  Entwickelungs- 
o-eschichte  oder  vergleicliend  anatomiscli  zii  verstelien. 

Bei  der  allg-emeiiien  Configuration  des  microceplialen  Geliirnes  fallt 
zimaclist  auf,  class  die  Wo  1  bung  des  Grossliirnes  im  Ganzen,  der  Mantel- 
kaute  im  Besonderen,  viel  gering-er  ist.  Fast  stets  ist  auch  die  Auf- 
lagerung  des  Stirnscheitelliirnes  iiber  dem  Sclilafehii-n  wenig  ausgepragt, 


R.  c.         P.  0.  J.  p. 


f       /      I  \ 
op.fr.     orb.  f.s. 

Figiir  90. 

•  Microencephalie.   (Pfleger  u.  Pilcz.)   Linke  Hemisphare  des  abgebildeten  Microoephalen. 
fl  obere  Stirnwindung.   /"^  mittlere  Stirnwindung.   /'3  untere  Stirnwinduug.    op. fr.  das  raaugelhafte 
opercul.  triaiigulare  der  unteren  Stirnwiuduiig.    orh.  Orbitalfliiche.    E.  c.  Stark  verkiimmerte  Gegend 
der  Centraiwiuduugeu.   P.  o.  Parietooccipitalfurclie.   J.  p.  luterparietale  Furche  rudimentar. 


cin 


M  g.  r. 

Figur  97. 

Microencephalie.   (Pfleger  und  Pilcz.)   L.  Hemisphare  des  Microcephalen  H.  mediale  Wand. 
f  1  I.  Frontalwindung.   g.f.  Gyrus  fornicatiis.   c  cH.  corpus  callosura.   g.r.  gyrus  rostralis.  u  Uncus. 

P.  0.  Parietooccipitalfurche.   c  cuneus. 

wodurch  nach  Zuckerkandl  uud  Meynert  die  Holie  des  mensch- 
lichen  Grosshirnes  bedingt  ist. 

Die  einzelnen  Grosshirnlappen  sind  in  ihrer  Entwickelung  sehr 
verschieden  gestort. 

1.  Stirnlappen.  Dieser  Grosshirntheil  ist  zumeist  am  starksten  verkleinert, 
namentlich  bei  M.  hoheron  Grades.  Insbesondere  trifft  dies  zu,  wenn  nur  das  vordere 
Stirnhirn  mit  Ausschluss  der  Centralwindungen  in  Betraclit  gezogen  wird.  Nach 
Marchand'*  ist  die  Reduction  im  Breitendurchraesser  vorherrscliend,  so  dass  dicso 
<irehirne  ungewohnlich  zugespitzt  und   affeniibnlich  werden.    Der  Vierwindungstypus 
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wurde,  wie  es  scheint,  bei  M.  nicht  nacli}jowiesen,  dagegen  meistentlieils  die  ver- 
einrachten  drei  SHrnwindiiiifren.  Nach  Hischof'^,  Riidinger*'  iind  Hiibner  ist  die 
(iritt.c  iStirnwinduiig  slots  riuilnicntar  ausgeljildct  oder  gaiiz  I'ehlcnd ;  andere  Autoren 
wiodcr  fandoii  die  dritto  Sliniwindimt)',  wciiiii  audi  einl'acli  entwickclt.  dennoi-li  stets 
vor  (Aeby,  Glaconiini'*,  M  archand"*).  Letaterer  Autor  maciite  darauf  irii  liesondei-eu 
aufnierksam,  dass  die  Begrenzung  der  unteren  Stirnwindung  von  der  JJeutung  der 
Fissura  Sylvii  abhtingt;  or  sieht  in  einei-  Fiirche  im  iateralen  Rande  des  Stirnlapjions 
(Sulcus  Irunto-orbitalis)  die  vordere  Begrenzung  der  Insoi,  wiilireiid  Jiiscliof  diese 
Fui'che  als  eine  Secundiirrurche  des  Stirnlaftpciis  betraciitet. 

Die  vordere  (Jentralwindung  ist  in  alien  Fiiiien  vorhauden,  wo  ein  Sulcus  centralis 
sich  vorfindet,  doch  ist  sie  haufig  nach  vorne  unvoUkommen  abgegrenzt.  Die  Central- 
furclie  ist  hiiufig  hochgradig  verkiirzt,  von  der  Praceutrall'urche  iibertroffen;  mit- 
unter  ist  die  Rolando'sche  Spalte  einseitig  oder  beiderseitig  iiberbriickt  (Fere, 
Pflcger  und  Pilcsc '").  Selten  fehlt  die  Centralwindung  voilstiindig  (lietzius).  Fast 
stets  ist  die  Richtung  der  Centralf'urclie  merklicli  veriludert,  entweder  fast  seuki'eckt 
zur  Mittclspalte  oder  abnorm  horizontal. 

Am  hiiufigsten  finden  sich  Abweichungen  in  der  Formirung  der  Fissura  Sylvii 
und  der  Insula.  Bei  hoheren  Graden  bloibt  die  Insula  zuni  grossen  Theil  uidjedeckt. 
Die  niangelhal'te  Bedeckung  betrifft  alle  umgebenden  Grosshirntheile,  also  Operculum 
seitens  des  Stirn-,  Scheitel-  und  Schliifelappens.  Die  drei  tiefen  Furchen,  welche  die 
Insula  einschliessen,  konnen  einzeln  oder  combinirt  fehlen.  Beim  Fehlen  der  vorderen 
oberen  oder  hinteren  Furche  konnen  vorderer  Stirnlappen,  Centralgegend  oder  Sclilafe- 
wiudungen  mit  der  Insel  contiuiren.  In  dem  abgebildeten  Falle  von  Burich  giiigen 
die  Wiiidungen  des  Stamnilappens  wegen  Fehlens  der  oberen  Grenzfurche  direct  in  die 
Wiudungen  der  Gonvexitiit  liber.  Die  Windungen  der  Insel  sind  wegen  der  Ver- 
schmiilerung  des  ganzen  Feldes  stets  rudimentar,  ja  vollkommen  verstrichen. 

Die  Scheitellappen  zeigen  regelmassig  hochgradige  Verkleinerung  mangels 
der  Secundarfurchen  und  rudimentiire  Interparietalfurchen.  Die  hintere  Central- 
windung daselbst  ist  uieist  rudimentar  oder  gar  nicht  auffindbar. 

2.  Schlaf elappen.  Der  Schlafelappen  ist  meist  verkleinei't,  verkiirzt  steil 
gestellt,  die  Furchung,  besonders  im  vorderen  Antheil,  vereinfacht,  oft  nur  auf  eine 
Furche  beschrankt. 

3.  Der  Hinterhauptlappen  ist  in  einer  grossen  Anzahl  der  Fiille  verkiirzt  oder 
verkleiuert.  Demgemass  ist  besonders  die  Furchung  an  der  C'onvexitat  vereinfacht; 
besonders  hautig  felden  die  Fcker'schen  Langsfurchen,  aber  audi  die  quere  Furche 
(Occipitalis  transversa).  Haufig  setzt  sich  die  parietooccipitale  Furche  von  der  Jledial- 
seite  weit  in  die  Convexitat  hinein  (Affenspalte).  Mitunter  geht  diese  Furche  in  die 
aussere  transversale  Furche  des  Occipifallappens  iiber,  beschreibt  also  einen  langen 
Bogen  von  innen  nach  aussen  iiber  die  Mantelkante  hinweg  (Pfleger  und  Pilcz). 
Eine  abnorm  weite  Fortsetzung  iiber  der  Convexitat  der  Fiss.  pariet.  occip.  ohue  Ueber- 
gang  in  die  Occipitalis  transversa  findet  sich  relativ  haufig  (Pfleger  und  Pilcz'*). 

Die  mediale  Fliiche  der  Hemisphare  zeigt  bei  jenen  Fallen,  welche  niit  Balken- 
defect  einhergehen,  eine  radienlormige  Anordnung  atypischer  Furchen,  welche  senkrecht 
zur  Mantelkante  ziehen.  Bei  der  einfachen  Microcephalic  sind  die  Furchen  daselbst 
vereinfacht.  Schr  hiiufig  fehlt  der  Isthmus  gyri  ibrnicati,  so  dass  die  Fissura  calcarina 
direct  in  die  Fissura  hippocampi  miindet. 

Das  Commissurensystem  (Balkeu)  ist  meist  bedeutend  verkiirzt  und  auch 
verdiinnt.  Wenn  man  init  Aeby  die  norniale  Liinge  des  Balkens  auf  43,8"/o  '^on  der 
ganzen  HemispharenUinge  veranschlagt.  so  vermindert  sich  bei  M.  diese  Lange  bis  auf 
24,5%  (Marchand'%  Mierjecewski '').  Die  graue  Commissur  fehlt  entweder  voll- 
standig  oder  es  kommt  zur  partiellen  Verwachsung  der  Wande  des  III.  Yeutrikeis. 
Im  abgebildeten  Falie  Hurich  waren  die  Corpora  candicantia  verschmolzen;  in 
einzelnen  Fallen  werden  letztere  als  defect  oder  fehlend  beschrieben. 

"Was  die  Ventrikel  betrifft,  so  wurden  dieselben  haufig  erweitert 
gefuuden.  Es  bleibt  dabei  die  Frage  iiocli  offen,  wie  weit  der  Hydi-o- 
cephalus  als  Ursache  der  Missbildimg  fiiiigirt;  in  einzelnen  Fallen  ist 
die  Annahme  gestattet,  dass  die  mangelliafte  Anbildnng  der  Geliirn- 
substauz  einen  secundaren  Hydrocephalus  verursacht.  Jene  Falle,  bei 
denen  friihzeitiger  Hydrocephalus  zur  Verdiinnung  und  Verkleinerung 
des  Grossliirnes  fillirt,  werden  als  Hydromicroeucephalie  bezeiclmet 
(Cruveilhier,  Klebs). 


Hydrocephalien.    Entwickeluiigsstorung'en  cles  Gehirns. 
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Die  graue  Rindensubstanz  sclieint  bei  Microenceplialie  haufig- 
relativ  uiul  absoliit  vermindert,  was  mit  der  verminderteu  Anbilduiig  der 
Leitiiiig'sbahnen  parallel  geht.  Ausserdem  aber  wurden  iiielirere  Falle 
besclihebeii,  wobei  die  Uicke  der  graueii  Riude  auffallig  vergrossert 
war,  so  dass  es  zu  bedeutender  Anliaufimg  von  grauer  Substanz  kam 
(Alarchand).  Diese  Verdickung-  der  Riiide  betrifft  nicht  alle  Lappen 
gleiclmiassig.  In  niehrereu  Fallen  cretinistischer  Microceplialie  wiirde  die 
graue  Substanz  direct  als  hj^pertrophisch  bezeiclmet*)  (Maffei  iind 
Roscli'*,  Stahl).  Es  erscheint  also  in  einer  Categorie  von  Fallen  die 
Proportion  von  grauer  Rindensubstanz  zur  weissen  Markfaserschicbte 
erlieblicli  gestort.  In  mehreren  derartigen  Fallen  kam  es  zur  Bildung' 
von  Microgyi'ie  (Hescbl,  Chiari  u.  A.).  Endlich  ist  zu  bemerken,  dass 
bei  Microcephalie  liaufig  vollig  atypische  Furchen  vorkommen,  welche 
mit  der  Furchung  des  normalen  Gehirnes  nicht  in  Beziehung  gebracht 
werden  konnen. 

Das  Kleinhirn,  die  Briicke  und  die  Oblongata  zeigen  bei  un- 
complicirten  Fallen  keine  markanten  Abweichungen.  Insbesondere  nimmt 
das  Kleinhim  Theil  an  der  Verkleinerung  des  Grossbirnes,  jedocb  im 
geringeren  Verhaltnisse  und  nicht  regelmassig.  (Vergleiche  den  Fall 
Westphal:  Mendel's  Centralblatt  1897,  p.  710.) 

Microscopische  Befunde. 

Schon  aus  der  Thatsache,  dass  bei  Microcephalie  das  Grosshirn  meist  relativ 
betrachtlicher  verkleinert  ist  als  die  basalen  Ganglieii,  die  Briicke,  die  Oblongata  und 
das  Riickenmark,  war  zu  erwarten,  dass  die  Projectioussysteme  weniyer  beeintrachtigt 
sind  als  die  Verbindungssysteme  in  den  Grosshirnheniispharen,  d.  h.  die  Associations- 
biindel.  Dies  tritft  jedoch  nur  zu  bei  der  reinen  Microcephalie.  Auf  einfachen  Quer- 
schnitten  lasst  sich  maci'oscopisch  constatiren,  dass  nicht  nur  der  Balken  relativ  verkiirzt 
und  verdiinnt  erscheint.  sondern  dass  das  Stratum  der  Associationsbahnen,  besonders 
an  der  convexen  Hemispharenseite,  betriichtlich  verschmiilert  ist.  Dagegen  zeigt  ein 
Durchschnitt  durch  Vierhiigel  und  Hirnschenkelt'uss  nach  Meynert,  dass  das  Hauben- 
system  dem  normalen  Umfange  sich  nahert;  der  Hirnschenkelfuss  ist  ansgiebiger  ver- 
schmalert,  bei  uncomplicirten  Fallen  jedoch  relativ  besser  entwickelt. 

Was  die  Histologie  der  Gr o sshir  n r i  n de  betrifft,  so  konnten  auch,  selbst  bei 
normaler  Breite,  abnorrae  histologische  Bef'undc  constatirt  werden.  Das  Stetige  in  dea 
bisher  erhobenen  Befunden  fasste  Marchand^^  damit  ziisammen:  dass  in  den  Fallen 
von  reiner  Microcephalic  die  normalen  Nervenolemente  im  VVesentlicheu  auch  in  der 
normalen  Anordnung,  wenn  auch  an  Zahl  vermindert,  vorhanden  scheinen.  Doch 
werden  in  verschiedenen  Fallen  noch  weitere  Befunde  gemeldet.  Am  haufigsten  wird 
eine  unregelmassige  Anordnung  der  Zellschiohten  gemeldet  (Giacomi  ni'"*,  Mei  n  e , 
Pilcz'®).  Auch  im  bekannten  Falle  Knch  von  Marchand  wird  regellose  Anordnung 
der  Elemente  der  Rind"  neben  dem  Fehlen  grosser  Pyramidenzelleri  hei-vorgehobeu. 
Das  Fehlen  der  grossen  Pyramidenzellen  (Betz)  wurde  auch  von  verschiedenen  Autoren 
bestatigt. 

Endlich  wiirde  durch  die  umfassende  Arbeit  von  Hammarberg"  constatirt, 
(lass  die  Zellen  selbst  nicht  nur  an  Zahl  verringert  sind,  sondern  auch  das  Geprage 
mangelhat't  entwickelter  Zellindividuen  darstelien.  so  dass  dieselben  in  Form  und  Structur 
den  I'otalen  und  kindlichen  Rindenzellen  naliestehen.  Nach  letzterem  Forscher  konnen 
die  Zellen  der  Rinde  den  Typus  der  fotaien  Rinde  oder  den  der  ersten  Kindeszeit 
darbieten.  Die  nachgewiesenen  Entvvicklungshemmungen  dor  Rindenzellen  betreffen 
jedoch  nicht  alle  Gebiete  der  Gehirnoberflfiche  im  gleichen  Masse.  Von  Pilcz'**  wurde 
auch  Mangel  des  Zellpigmentes  constatirt,  welcher  beim  fotaien  und  kindlichen  Gehirne 
regelmassig  vermindert  ist. 


*)  Citirt  nach  Marchand. 
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Jkn  (ler  reinen  Microcephalie  fehlten  die  Residuen  entziiiidlicher  Vorgange.  Hier 
darf  aufh  aul'  die  von  Kaos'"  und  Klinko"  eruirte  V  erni  i  ii  deru  n  g  der  Alark- 
lasorn,  besondcrs  der  Tangentiall'asern  der  Jlinde,  liingewiesen  werden,  welche 
jedoch  sich  aiicli  boi  selir  verschiedonen  Eiitwicklungsstciningen  des  Gehirnes  vorfand.  . 

Ursju'luMi  d«r  Microcephalie. 

Bei  den  markantereu  Formeii  vou  M.  macheii  die  Ursachen  sich 
jedeiifalls  sclion  in  fiiiher  Fotalzeit  geltend,  weiiii  iiicht  eine  abiiorme 
Keiinanlage  im  vorhinein  aiigeiioiiinieii  wird.  P'iii-  eiiieii  fiuhzeitigen 
Beginn  spricht  schoii  das  OlTenbleiben  der  Fissura  Sylvii  und  die  so 
haufig  atypische  Form  der  Hauptfurchen,  deren  Anbildung  in  der  ersten 
Halfte  der  Fotalzeit  vor  sich  geht.  Es  ist  eine  oft  bestatigte  Thatsacbe, 
dass  M.  liaufig  wiederholt  in  einer  Familie  sich  ereignet  und  dass  die 
Erbliclikeit  dabei  in  Betracht  kommt.  In  der  bekannten  Familie  Becker 
z.  B.  wui'den  5  microcepliale  Kinder  von  einer  Mutter  geboren,  wahrend 
die  Kinder  des  Gemahles  aus  der  ersten  Ehe  noi-mal  geblieben  siud.  Es 
scheint  also,  dass  eine  Anzabl  von  Mikrocephalen  wirklich  congenital, 
d.  li.  mit  dem  Individuum  zugleicli  erzeugt  ist.  Ein  Fall  von  directer 
Vererbung  von  M.  durch  den  Vater  scheint  im  Falle  von  Rubiolio 
vorzuliegen.*)  Fast  einmlithig  wird  derzeit  angenommen,  dass  die  primare 
Ursache  im  gestorten  oder  gehemmten  Wachsthume  des  Geliirnes  liegt 
und  niclit  durch  pramature  Verknocherung  der  Nahte  secundar  erzeugt 
wird.  Sehr  haufig  konnte  das  Gefasssystem  (Carotiden)  abnorm  klein 
befunden  werden  (Hypoangie).  Es  bleibt  dabei  nur  fraglicb,  ob  dies 
eine  Ursaclie  oder  eine  Folge  der  Gehirnmissbildung  darstellt.  Dabei 
moclite  icb  liinweisen  auf  die  Tbatsache,  dass  durch  Unterbindung  beider 
Carotiden  bei  neugeborenen  TMeren  M.  hervorgerufen  wird. 

Von  ausseren  Ursachen  werden  folgende  mederholt  bericlitet: 
krampfliafte  Contractionen  des  Uterus  (Klebs),  Erschiitterung  und  Trauma 
wahrend  der  Graviditat  (Falkenbeim,  Anton).  Haufig  wird  auch 
Schreck  der  Mutter  wahrend  der  Schwangerschaft  gemeldet  (Peacock  ^^). 
Die  Beschaffenheit  der  Eihaute  (Amnion)  wurde  bisher  zu  wenig  unter- 
sucht,  um  als  Ursache  aufgezahlt  zu  werden. 

In  neuerer  Zeit  wurde  die  Bedeutung  andauernder  Giftwirkung, 
insbesondere  des  Alcoliolismus  (Bourneville '*),  auf  Vater  oder  Mutter 
wiederholt  eruii't.  Zweifellos  hat  dieses  Moment  fiir  verschiedene 
Gehirnmissbildungen  mit  Idiotie  einen  Einfluss.  Bei  den  compUcirteu 
Formen,  besouders  mit  infantiler  Sklerose,  darf  die  Lues  bei  Eltern  als 
veranlassende  Ursaclie  angesehen  werden. 

Endlich  wurde  schon  von  Virchow  u.  A.,  in  neuerer  Zeit  von 
Marchand  ein  gewisser  Zusammenhang  zwischen  M.  und  Cretinismus 
erwiesen.  Einestheils  stammen  viele  Microcephaleu  aus  Cretinengegenden 
und  cretinistischer  Familie,  andererseits  fanden  sich  bei  melu'eren  Micro- 
cephaleu cretinistische  Veriinderungeu. 

Was  die  complicii-ten  Formen  der  M.  betrifft  (Pseudomicrocephalie), 
so  kommen  selbstverstandlich  die  vielfaltigen  Erkrankungen  in  Betracht, 
welche  das  Gehirn  im  fotalen  Zustande  treffen  und  dadurch  ein  vermindertes 
Wachsthum  des  Gehirnes  und  meistentheils  des  Schadels  bewirken.  Neben 


*)  Delorenzi,  Akademiebericlite  voii  Turin  1874. 
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den  abgeliandelten  Erkraiikuiigeu  der  Hydrocephalies  Poreucephalie,  der 
infaiitileu  Sklerose  komineii  liier  audi  in  Betraclit  die  Gehirnvei'letzungen, 
welche  dnrcU  Geburtstraumen  sehr  liaufig  entstelien. 

Dnrcli  das  Verscliieben  der  Sclieitelbeine  werden  die  Siclielblutleiter 
compriniirt,  wodurcli  die  Venen  der  Oberflache  strotzend  mit  Blut  gefilllt 
werden  und  bei  verzogerter  oder  iiberstiirzter  Geburt  einreissen.  Es  ent- 
stelien dadurch  Bkitungen  oder  bamorrhagische  Infarcte  (Gowers, 
Kundrat '-),  weldie  weitere  Gebiete  der  Gehirnoberfladie  zerstoren.  Die 
Bhitungen  linden  meistens  an  der  medialen  und  convexen  Oberfladie  statt, 
wodurch  die  motorischen  Centralstationen  zum  Theile  zerstort  werden. 
Durcli  letzteren  Umstand  werden  auch  die  Verbindungen  mit  dem  Eiicken- 
marke,  insbesondere  die  PjTamidenbahn  in  der  Entwicklung-  verliindert. 
In  solchen  Fallen  ist  die  IVIicrocephalie  mit  sdiweren  Bewegungsstorungen 
complicirt  (Little'sdie  Ki-ankheit).  Die  Blutungen  konnen  auch  an  der 
Basis  stattfindeu  und  indirect  durch  narbige  Verwachsung  der  Lymphwege 
einen  Hydrocephalus  provociren. 

Bei  der  Gesammtiibersicht  dieser  endogenen  und  exogenen  Ursachen 
ist  zu  bedenken,  dass  die  M.  das  Endergebniss  sehi^  verschiedener 
Kranklieitsprocesse  darstellt,  welche  ihrer  Natur  nach  geeignet  sind,  das 
Gehirnwachsthum  zu  storen  und  zu  hemmen. 

Der  Schadel  der  Microcephaleii. 

Bei  der  reinen  Microcephalie  nimmt  stets  der  Schadel  an  der  Yer- 
kleinerung  des  Gehirnes  Antheil.  Mitunter  ist  die  Kleinheit  des  Gehirnes 
relativ  betrachtlicher.  Wenn  wlr  die  normale  Capacitat  des  Schadels 
beim  Manne  auf  1500,  bei  der  Frau  auf  1300  ccm  veranschlagen,  so  ist 
erst  eine  betrachtliche  Verringerung  derselben  als  microcephale  anzu- 
sprechen.  Nach  Br  oca  kann  ein  Schadel  bereits  als  ein  microcephaler 
bezeichnet  werden,  wenn  bei  erwachsenen  Europaern  der  Eauminhalt 
unter  1 1 50  ccm  und  der  Horizontalumfang  unter  480  mm  herabgeht.  Als 
eigentliche  Microcephalen  werden  jene  bezeichnet,  deren  Capacitat  unter 
700 — 600  ccm  und  deren "  Schadelumfang  unter  420  mm  betragt.  Die 
Verkleinerung  betrifft  vorwiegend  den  Hirnschadel  (Figur  98),  wahrenddem 
das  Gesichtssklelett  viel  weniger  zuriickbleibt,  mitunter  normal  ist.  Am 
Hirnschadel  ist  es  wiederum  das  Schadelgewolbe,  welches  relativ  starker 
reducirt  ist  als  die  Schadelbasis.  Die  letztere  zeigt  haufig  Abweichungen 
in  der  Formirung  des  Clivus,  welcher  oft  im  steilen  Winkel  nach  ab warts 
gelit.  Auch  die  Stellung  der  Felsenbeinpyramiden  ist  insofern  verandert, 
als  der  Winkel,  den  sie  bilden,  abnorm  verkleinert  oder  vergrossert  ist. 
Die  Reduction  der  Basis  ist  starker  in  der  Breit-  als  in  der  Langsrichtung 
ausgesprochen.  Entsprechend  der  starken  Verkleinerung  des  Stirnhirnes 
ist  die  Stirnschuppe  wenig  gewolbt,  schmal  und  zuriicktretend.  Die 
Hinterhauptschuppe  ist  meistens  auffallig  steil.  Die  Schlafe  pflegt  in 
der  Gegend  des  gi'ossen  Keilbeintliigels  stark  eingezogen  zu  sein. 

Von  den  drei  Schadelgruben  an  der  Basis  ist  die  hintere,  wegen 
der  relativen  Grosse  des  Kleinhirnes  am  besteii  ausgepragt,  wahrend  die 
vordere  Schadelgrube  entsprechend  der  Stirnhirnform  verschmalert  ist. 
^^'as  die  Nahte  anbetrifft,  so  sind  partielle  Nahtverknocherungen  nicht 
sehr  selten.  Bei  ganz  jungen  Microcephalen  fehlen  ofter  die  Fontanellen. 
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Die  Verknoclierung  der  Nahte  weiclit  nicht  liochgradig  ab  von  der  Reilieii- 
folge,  in  welclier  sie  noniialer  Weise  verknochern.  Bourneville'^  fand 
nnter  350  Scliadeln  idiotischer  Kinder  kelnen  mit  vollstandiger  Nalit- 
verknocliei'ung.  Langd on-Down hat  bei  200  Idioteiischiideln  nur  einen 
Macrocephaleu  mit  Nahtverkuoclierung  gefnnden.    Zu  bemei'ken  ist  noch, 


Figur  98. 

Mirrocephalie  ohne  Bewegungsstorungen.   Missveiiiiiltniss  von  Gesichtsskelet  und  Himschadel. 
(Photographie  aus  dera  neurol.  Institut  Professor  Obersteiuer's.) 


dass  die  microcephalen  Schadel  stets  abnorm  niedrig  und  meist  abnorm 
schmal  sind,  so  dass  die  sagittale  und  frontale  Umfangslinie  sehr  wenig 
gewolbt  erscbeint. 
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Hyperamie  und  Anamie; 
Hamorrliagie,  Embolie,  Thrombose; 
Encephalitis  und  Hirnabscess. 

Von 

Dr.  M.  Friedmann-Mannlieim. 


Hyperamie  und  Anamie. 

In  der  Patliologie  keines  Organes  kommt  der  einfachen  Circulations- 
stoning,  der  Hj^peramie  und  Anamie,  eine  gleich  grosse  Bedeutung  zu 
wie  ini  centralen  Nervensystem  und  speziell  beim  Gehirn.  Wir  wissen 
nicht  nur,  besonders  durch  Mosso's  Untersuchungen,  dass  mit  jeder 
psycliisclien  Arbeitsleistung  und  mit  jedem  Affekte  ein  Zustromen  von 
Blut  verbunden  ist,  sondern  es  lehren  die  einfaclisten  klinischen  Er- 
fahrungen,  dass  schon  ein  fast  momentanes  Stocken  der  Zufuhr  arteriellen 
Blutes  sogleicli  zum  Erloschen  des  Bewusstseins,  also  zur  Aufhebung  der  . 
Hii-nrindentliatigkeit  fiihrt.  Plotzliches  Schwachwerden  der  Herzaktion 
bewii"kt  die  blitzartige  Olinmacht,  mit  dem  Herzstillstand  ist  im  gleiclien 
Augenblicke  auch  der  Gehii^ntod  da  (deslialb  sind  auch  die  popularen 
Pliantasien  vom  iiberlebenden  Bewusstsein  der  Enthaupteten  gegenstands- 
los)  und  es  gehort  zum  wesentlichen  Charakter  der  Agonie,  dass  walirend 
des  oft  Tage  lang  dauernden  Hinscliwindens  der  Herzkraft  meist  schon 
vorher  das  Bewusstsein  ganz  oder  grosstentheils  aufgehoben  bleibt  —  eine 
wolilthatige  Folge  der  Empfindlichkeit  des  Gehirns  gegen  die  geminderte 
arterielle  Blutzufuhr.  Allgemein  ist  es  bei  starken  Blutverlusten,  bei 
Chlorose  und  Anamie,  bei  Herzkrankheiten  und  allgemeiner  Stauung  im 
Blutkreislauf  in  erster  Linie  wieder  das  Gehirn,  welches  die  empfindlichsten 
und  fiir  die  Ki'anken  am  meisten  fiihlbaren  Storungen  erleidet,  mogen  sie 
auch  haufig  in  ihrer  vitalen  Bedeutung  fiir  den  Bestand  des  Organismus 
hinter  anderen  zuriickbleiben. 

Mit  der  selbstverstandlichen  Klarheit,  welche  da  tiber  die  Circulations- 
storungen  des  Gehii-ns  besteht,  wo  das  Organ  nur  secundar  in  Mit- 
leidenschaft  gezogen  wird,  contrastirt  leider  stark  der  Stand  unserer 
Kenntnisse  iiber  die  gieichen  abnormen  Zustande,  soweit  sie  in  der 
eigentlichen  Pathologic  des  Gehirns  sich  ergeben,  also  soweit  es  sich 
um  primare  vasomotorische  Storungen  im  Gehirn  handelt  oder  aber  um 
Hyperamien  und  Anamien  als  Theilerscheinung  complexer  Symptomen- 
gestaltungen,  z.  B.  des  Choc's,  der  Apoplexie,  der  Convulsionen  oder  • 
psychischer  Storungen.  Es  ist  nicht  zu  bezweifeln,  dass  hier  der  Haupt- 
grund  fiir  die  vorhandene  Unsicherheit  in  der  bekannten  Unzuverlassigkeit 
liegt,  mit  welclier  der  Nachweis  vom  Vorhandensein  der  Circulations- 
storung  umgeben  ist,  und  zwar  am  Lebenden  ebensowohl  wie  in  der 
Leiche.  Gegeniiber  den  scheinbar  so  naheliegenden  Schliissen  und  Hypo- 
thesen,  die  in  der  alteren  Gehirnpathologie  gerade  bei  diesem  Capitel 
der  „Fluxionen"  und  Anamien  zur  Ueberbriickung  jener  Liickeu  der 
Beobachtung  so  beliebt  waren,  gewahrt  es  ein  nicht  geringes  Interesse, 
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zu  selieii,  diircli  wie  iiberaus  zalilreiclie  und  niiilisame  Experimentalstudieii 
in  (Icr  Gegfiiwart  erst  die  ^Tiiiidlegeiide  Eiiisidit  in  die  Bediii{^iiiij,^eii 
uiul  Eigenthihiiliclikeiten  des  Bliitkreislaufes  iiu  (lehini  gewomieii  wurde. 
Uiid  scliien  es  vordem  einleiiclitend,  dass  eine  Reilie  rasch  eiiisetzender 
und  wieder  schwindender  Allgenieinsymptome,  vorab  des  pliysiolo^^isclieii 
Schlafs,  von  deni  A\^^clisel  in  dei'  Hlutfiillnng-  des  Organs  abliang-en  niiissten, 
so  zeigte  sicli  nun,  dass  ganz  das  Uleiciie  dui'cli  zwei  andere  Faktoi-en 
liervorgerufen  werden  kann,  namlich  sowolil  durcli  aus  dem  Organisnius 
selbst  gelieferte  Nervengifte,  die  Toxine,  als  aucli  durch  direkte,  sicli 
weitliin  ausdelinende  Aft'ektion  der  enipfindliclien  Nei'venelemente  selbst, 
die  friilier  sogen.  „moleculare"  Scliiidigung  derselben,  z.  B.  beini  Clioc 
und  bei  der  Erschopfung,  fiir  welciie  die  heutige  Farbetechnik  vielfach 
greifbare  Strukturveranderungen  nacbweist.  Gerade  darum  ist  es  aber  in 
der  Gegenwart  mit  eines  der  allerdrangendsten  und  Aviclitigsten  Probleme 
der  Geliirnpathologie  geworden,  die  Rolle  der  Circulationsstorung,  also 
des  einfachsten  und  elementarsten  unter  diesen  drei  Faktoren,  bei  jenen 
Allgemeinsyniptomen  zu  ermitteln.  Sclion  lieute  freilich  scheidet  ein 
grosses  Gebiet  darunter,  dasjenige  der  Geisteskrankheiten,  fast  vollig 
aus,  welches  man  lange  Zeit  so  erklaren  zu  konnen  geliofft  liatte.  Ueber- 
baupt  aber  gestattet  es  nicht  so  sehr  der  Eintheilungsplan  dieses  ^\'erkes 
als  eben  der  Stand  unserer  Kenntnisse  mis  nicht,  an  diesem  Orte  mehr 
anzufiihreu  als  einige  ganz  allgemein  gehalteue  Notizen  iiber  die  Hyperamie 
und  Ananiie,  also  ohne  Eingehen  auf  ihre  Bedeutung  in  der  Pathologic 
des  Choc's,  der  Apoplexie,  der  Convulsionen,  Delirien  u.  s.  t,  ja  selbst  des 
physiologischen  Schlafs.  Denn  fast  nirgends  bei  alien  diesen  wichtigen 
Problemen  erfreuen  wir  uns  heute  eiiier  gesicherten  und  einigermassen 
abgeschlossenen  Erkenntniss  beziiglich  der  Rolle  der  Blutcirculatiou, 
sondern  es  herrscht  noch  jeweils  eine  ausgedehnte  wissenschaftliche 
Controverse,  welche  allerdings  z.  B.  in  der  Lehre  vom  Choc  und  vom 
Gehirndruck  wichtige  und  mehr  geklarte  Einblicke  zu  liefern  begonnen 
hat,  mid  iiber  welche  die  neueste  umfassende  Monographic  Kocher's 
eingehend  berichtet.   

Beziiglich  der  allgemeinen  Verhaltnisse  der  Kreislaufschwankungen  im 
Scliadelinnern  mm  hiitte  die  experimentelle  Forschung  nacli  drei  Seiten  hiu  Licht 
zu  verbreiten:  sie  hatte  ihre  Aetiologie  und  Pathogenese,  d.  h.  die  Bediugungen  und 
Anlasse  ihres  Eintretens  festzustelleo;  sodann  zweitens  die  vorhandenen  regulatiTen 
Einrichtungen  zu  ihrer  Beseitigung  und  Uebei-winduug  durch  den  Organismus  und 
drittens  ihre  Folgeu  fiir  das  Gehiru  selbst  und  dessen  Function  zu  erkunden.  Am 
wenigsten  ist  naturgemiiss  in  der  erstgenannten  Richtung  festgestellt  worden;  deun  es 
ist  die  experimentelle  5Iethodik  ira  Vergieich  zu  den  physiologischen  Yorgangen  immer 
sehr  grob,  und  ganz  besonders  gegeniiber  eiuem  so  vemickelten  Triebwerk,  wie  es  die 
vasomotorischen  Functionen  darstellen.  Dagegen  hat  die  neueste  Forschung  manches 
Wichtige  aufzuhellen  vermocht  iiber  die  regulativen  Einrichtungen  bei  Hyper- 
amien  und  Anamien.  Das  Gehirn  ist,  wie  bekannt,  wesentlich  fester  in  die  harte  un- 
nacligiebige  Knochenkapsel  eingefiigt,  als  das  Riickenmark,  und  es  besitzt  dazwischen  nur 
den  in  der  Norm  ziemlicii  eng  anschliessenden  Sack  der  Hirnhaute,  welche  nebeu  den  venosen 
Sinus  nur  wenige  Cubikcentimeter  Cerebrospinalfliissigkeit  enthalten.  Die  Theorie  hat 
schon  seit  dem  18.  Jahrhundert  haufig  angesichts  dieses  eigenartigen  Verhaltens  erwogen, 
dass  stilrkere  Hlutwellen  nach  dem  Gehirn  und  hyperamische  Blutansammlungen  auch 
eigenartigc  den  Gesetzen  der  Fliissigkeitsniechanik  entsprechende  Folgon  haben  niiissten; 
die  von  Monroe  aufgestellte  und  von  Abercrombie  und  Kellie  iibernonimene 
Doktrin  lehrte,  dass  der  Fliissigkeitsgehalt  des  an  sich  nicht  compressiblen  Gehirns  ein 
constanter  sein,  und  dass  fiir  das  zufliessende  Blut  gleichzeitig  ebenso  viel  venoses  Blut 
das  Gehirn  verlassen  miisso.    Eingehend  haben  sich  dann  Geigel  und  Grasliey  mit 


Hyperamie  uiid  Auiimie. 


471 


diesem  mechanischen  Problem  beschaftigt.  Der  letztere  hat  —  iieben  wertlivollen 
anderen  Schliissen  —  gel'olgert,  dass  voii  einem  gewissen  hSheren  Grade  der  arteriellen 
Hyperiimie  ab  eine  systolisciie  Compression  der  Veneii,  ein  „Vibrireu"  derselben  mit 
Yermiuderuug  der  Ausflussmeiige  des  Veiienblutes  sicli  ergeben  werde;  Geigel 
nahm  an.  dass  der  sicli  auf  die  diinnwandigen  Capillaren  und  Yenen  Ibrtpflanzende 
arterielle  Druck  bei  der  Hyperamie  eine  Stockung  des  Capiliarstromes  und  dadurch 
schlechtere  Blutversorgung  des  Gehirns  („ Adiaraorrliysis,  Dysdiiimorrhysis")  erzeugen 
miisse,  wahrend  eine  durch  Vasomotoren  bedingte  spastische  Contraktion  der  Capillaren 
ein  besonders  giinstiges  Stromgei'alle  („Endiamorrliysis")  nmgekehrt  zur  Folge  liabe. 
Er  stellte  zugleich  den  an  und  t'iir  sicli  wertlivollen  Grundsatz  auf,  dass  nicht  sowohl 
die  Menge  des  vorhandeneu  JBlutes,  die  Hyperamie  und  Antimie,  fiir  das  Organ  das 
Weseiitliche  sei,  sondern  die  Geschwindigkeit  der  durch  die  Capillaren  vermittelten 
Erneuerung  sauerstoft'reichen  Blutes.  also  die  Ausgiebigkeit  des  Capiliarstromes.  Nun 
hat  aber,  und  in  dieser  Sache  fast  einhellig  iibereinstimmend,  das  Experiment  seitens 
eiuer  grosseren  Zahl  von  Forscheru  (so  Cramer  und  Bergmann,  Howell,  Hill, 
Spina,  lieiner  und  Schnitzler,  Roy  mid  Sherrington)  dargelegt,  dass  diese 
Postulate  der  Theorie  auf  unrichtigen  Voraussetzungen  basiren,  und  dass  vielmehr  im 
Gehirn  gleichwie  in  jedem  anderen  Organe  die  Menge  des  aus  den  Venen  abfliessenden 
Blutes  durchaus  dem  arteriellen  Zuflusse  entspreche,  sodass  mit  der  Steigerung  des 
arteriellen  Blutdruekes  auch  iini  ebenso  viel  Blut  mehr  durch  die  Jugularvenen  sich 
entleere  (die  „Selbststraugulation"  der  Gehirncirculation  fiudet  also  nicht  statt). 

AVie  Kocher  zusammenfassend  darlegt,  beherbergt  das  System  der  grosseren 
Arterienstamme  im  Gehirn  bei  ilirern  kurzen,  rasch  in  reicliliche  Verzweigungeu  sich 
auflosenden  V^erlaufe  iiberhaupt  nur  relativ  geringe  Quantitilten  von  Blut  (nach 
Kronecker  insgesammt  nicht  iiber  einen  Oubiccentimeter),  wahrend  die  Venen  be- 
sonders geraumig  (3 — 6mal  weiter  als  die  Arterien)  und  die  Capillaren  reich  gegliedert 
sind.  jyiit  der  Herzsystole  wird  das  Blut  nicht  nur  vorwarts  getrieben,  sondern  es 
werden  die  Venen  noch  ausgepresst  und  das  Capillarblut  angesogeu,  sodass  die  Circu- 
lation ein  in  feinster  Vertheilung  rasch  sich  erneuerndes  Blut  liefert.  Durch  zahlreiche 
fernere  Experimente,  so  von  Falkenheim  und  Naunyn,  vouZiegler  und  besonders 
von  Spina  und  L.  Hill,  wurde  nacligewiesen.  dass  fiir  die  Fliissigkeit  des  Dural-  und 
Arachnoidealsackes  ein  ausserst  prompter  Abliuss  offen  steht,  in  erster  Linie  uach  den 
venosen  Sinus  (direkt  durch  die  Dura  und  durch  die  Pacchioni'sclien  Granulationen 
hindurch),  in  zweiter  Linie  nach  den  Venenstaminen  des  Schfidels  und  der  Galea,  dem 
Venengebiet  des  Auges  und  der  Nase,  an  dritter  Stelle  durch  die  Lymphbahnen  der 
letztgeuannten  Organe  und  des  Halses.  Der  Liquor  erfiillt  dergestalt  die  Aufgabe 
einer  leicht  beweglichen  Ausfiillungsniasse,  welche  durch  rascheres  und  starkeres  Ab- 
fliessen  leicht  Platz  schaft't  fiir  einen  kraftigeren  arteriellen  Blutstrom;  dieser  letztere 
kann  daher  nur  giinstig  vvirken,  indem  er  den  Blutlauf  beschleunigt,  und  bedingt  weder 
venose  Stauung  noch  Steigerung  des  intracraniellen  Druckes.  Anders  aber  liegt  die 
Sache  bei  der  venosen  Hyperamie,  bei  vorhandeneu  Stockungen  im  Venengebiet. 
Hier  pflanzt  sich  bei  der  Klappenlosigkeit  und  der  besonderen  Diinnwandigkeit  der 
Hirnvenen  der  Druck  fort  auf  das  Organ  selbst  und  auf  die  Capillaren,  und  es  wird 
ferner  auch  der  Abfluss  des  Liquors  in  die  Venen  gestaut.  Doch  bleiben  fiir  den 
letzteren  die  Lymphbahnen  und  der  Riickgratskanal  oli'en,  und  dem  venosen  Blutstrom 
selbst  offnen  sich  noch  verschiedene  Entlastungskanale,  so  nach  den  Venen  des  Schadels 
und  den  Plexus  der  Riickgratshohle.  Am  leichtesten  iiberwunden  werden  daher 
venose  Stauungen,  welche  ausserhalb  des  Schadels,  etwa  im  Gebiete  der  Vena  jugularis 
sitzen;  am  schwersten  und  mit  intracranielier  Druckerhohung  verbunden  sind  Stauungen 
durch  Raumbeengung  im  Innern  des  Schadels,  bei  welchen  auch  die  collateralen 
Seitenwege  abgeschnitten  sind.  Hier  komiut  es  schliesslich  unter  den  Erscheinungeii 
des  sogenannten  manifesten  Hirndrucks  zur  Compression  der  Capillaren.  zur  Aniimie; 
doch  geschielit  dies  abweichend  von  der  urspriinglichen  beriihmten  Theorie  Berg- 
man n's  erst  in  einem  vorgeschrittenen  Stadium  und  unter  complexen  Verhaltnissen, 
auf  welche  hier  nicht  eingegangen  werden  kann. 

Wahrend  also  das  Gehirn  gegen  die  hyperamische  Anschoppuog  durch  die 
mechanische  Einrichtung  der  ergiobigen  doppelten  Abfiussbahnen  (von  Venen  und 
Liquor)  geschiitzt  ist,  so  besteht  bckanntlich  gegen  die  Aniimie  zuniichst  ein  mecha- 
nischer  praformirter  Schutz  durch  den  Collatcralkreislauf  des  Circulus  arteriosus  Willisii. 
Die  Wirksamkeit  desselben  kann  man  leicht  experimentell  am  Lebenden  erprobon,  wenn 
man  eine  Carotis  am  Halse  fest  coniprimirt.  Das  wird  vom  Gesuuden  ohne  merkliche 
Beschwerde  ertragen,  wie  auch  zu  chirurgischen  Zwecken  sclion  htiufig  die  Ligatur 
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dieser  Arterie  stattgefundeii  hat.  Iinmerhin  sind  abor  auch  nicht  gerade  selteii  (nach 
Pilz,  Laugonbeck's  Archiv  iid.  IX  in  oinem  Drittel  allfir  Falle)  schwere  Folge- 
zustande,  Haiiiorrhagieii  unci  Encephaloinalacien  im  Gebiete  der  A.  fcssae  Sylvii  hervor- 
gctreteii  mid  vioUiilligo  UiikTsuchung  am  fjebeiulc!!)  zeigto  deiii  Verl'asser,  dass  bei  vor- 
haiuleiier  Waiulenlartuiig  an  deii  J-liriigel'ass(!ii,  .speciell  bei  Ai'teriosklerose,  jener  Druck 
aid'  eiiie  odcr  iioch  ieiehter  auf  beide  Cai-ut.idcii  nach  eiiier  Zeit  von  ^j^ — 1  Minute 
bereits  Ohniuachtsanwandlung,  wirkliehe  Synkope  und  gelegentlich  epiieptif'orme  Krampfe 
(bei  Nicht-Epiloptikerii)  erzeugt.  Der  fernere  Schiitz  gegen  Anamisirung  des  Gehirns 
wird  -  ausser  ilurch  horizuntale  Lagerung  des  Xorpens  —  im  Wesentlicheii  durch 
vasomotorischen  EinHuss  geleistet.  Jndessen  gerade  iiber  die  Xatur  dieses  ietzteren 
besteht  trotz  zahlreieher  experimenteller  Studieii  noch  eine  ungesehlichtete  Controverse, 
welche  sich  ebensowoiil  auf  die  direkte  Abhangigkeit  des  (rehirns  vom  allgemeinen 
vasomotorischen  Centrum  (im  obcren  Brustmark)  bezieht,  als  auf  da.s  Vorhandensein 
lokaler  vasoniotorischer  Gefiissbewegungen  im  Gehirn.  In  der  That  hat  die  grosse 
Mehrzahl  der  Exi^erimentatoren  vom  Vagus  und  Halssynipathicus  aus  keine  merkliche 
Einwirkung  auf  den  Blutlauf  im  Gehirn  zu  erzielen  vermocht  und  so  hat  man  (ganz 
besonders  neuerdings  L.  Hill  und  Kocher)  die  zweifellosen  starken  vasomotorischen 
Schwankungen,  welche  durch  gewisse  Giftsubstanzen  wie  Amylnitrit,  Jodjodkalium 
(Zeis si),  Morphium-Chloral,  Strychnin  etc.  und  durch  einige  organische  Substanzen  wie 
Nebennierenextract  (Spina,  Biedl  und  Reiner)  und  Harnsaure  (Haig)  im  Gehirn 
hervorgerufen  werden,  dadurch  erklart,  dass  diese  Schwankungen  nur  auf  collateralen 
Wirkungen  vom  Gefasssystem  des  iibrigen  Korpers  aus  beruhten.  Wenn  z.  B.  der 
Nebennierenextract  im  ganzen  sonstigeu  Korper  und  namentlich  im  weiten  Splanchnicus- 
gebiet  Constriction  der  Arterien  bewirke,  so  steige  dadurch  der  allgemeine  Blutdruck 
und  es  miisse  daun  im  Gehirn,  eben  weil  dessen  Gefasse  nicht  der  gleichen  spastischen 
Verengerung  unterlagen,  ein  dementspi-echend  verstarkter  Blutzufluss,  eine  arterielle 
Hypera-mie  eintreten.  Dahingegen  glauben  Roy  und  Sherrington,  sowie  Biedl  und 
Reiner  Blutdruck-  und  Blutfiillungsschwankungen  ira  Gehirn  unabhangig  vom  all- 
gemeinen Blutcb'uck  wahrgenommen  zu  haben,  die  ersteren  konnten  durch  Einspritzung 
von  Gehirnextract,  welcher  von  verbluteten  Thieren  gewonnen  wurde,  Hyperamie  des 
injicirten  Thieres  bewirken;  und  Cavazzani  fand,  dass  der  Yagosympathicus  aller- 
dings  mit  positivem  Erfolg  erregbar  sei,  dann  uamlich,  wenn  vorher  ein  extremer  Zustand 
der  Blutfiillung  im  Gehirn  hervorgebracht  worden  sei ;  bei  starker  Anaraie  namentlich 
trateu  so  die  Vasodilatatoren  in  Fuuktion,  soust  die  Constrictoren. 

Die  ersteren  Autoren  sagen  dagegen,  das  Gehirn  sei  als  Trager  des  vasomoto- 
rischen Centrums  in  der  Lage,  das  Gefasssystem  des  ganzen  iibrigen  Korpers  sozusagen 
fiir  seine  luteressen  dienstbar  zu  macheu  (L.  Hill  und  Gushing)  und  bediirfe  daher 
eigener  Gefassnerven  nicht.  Diese  Frage  ist  zur  Zeit  nocli  unentschieden,  zumal  da 
der  anatomische  Nachweis  von  Nervennetzen  an  den  Blutgefassen  im  Gehirn  besonders 
schwierig  ist;  jedoch  existiren  gegeniiber  den  negativen  Untersuchungsergebnissen 
Gulland's  und  Anderer  neuere  positive  Befunde  des  gleichen  Autors  und  Ober- 
steiner's,  doch  immerhin  auch  diese  noch  vereinzelt.  Im  Uebrigen  ware  rein  theore- 
tisch  betrachtet  das  Fehlen  von  Vasomotoren  in  dem  functionell  so  iiberaus  reich 
gegliederten  Organe  sehr  erstauulich,  wo  doch  offer  an  eiuer  Stelle  arterieller  Blut- 
zufluss, an  einer  anderen  Anamie  stattfinden  wird  (wie  denn  auch  eine  verbreitete 
Hypothese  iiber  die  Grundlage  des  Schlafs,  z.  B.  Anamie  der  Rinde  und  Blutfiillung 
ira  Hohlengrau  voraussetzt);  bei  localen  encephalitischen  Herden  ferner  ist  eine  rasch 
einsetzende  begrenzte  active  Hyperamie  ziemlich  sicher  vorhanden,  welche  ohne  locale 
Vasomotoren  kaum  wird  stattfinden  konnen.  Immerhin  erkennt  man,  auf  wie  schwachen 
Fiissen  die  vielfachen  vasomotorischen  Hypothesen  zur  Erklarung  des  Choc's,  der 
Convulsionen,  lyiigraneanfalle  u.  s.  w.  noch  stehen,  wenn  gleich  zugegeben  werden  muss, 
dass  gerade  die  Neigung  des  Organs  zu  periodisch  wiederkehrenden  derartigen  Storungen 
und  deren  auf  „Aus]osungen"  hinweiseude  Eigenart  zu  jenen  Erkliirungen  Anlass  bietet. 

Auch  beziiglich  derFolgen  der  Circulatio nsstorungen  verdanken  wir  den 
Thierversuchen  wichtige  Aufschliisse  aus  den  jiingsten  Jabren.  Durch  die  reichen 
Erfahrungen  beim  Menschen  wissen  wir,  wie  schon  kurz  erwahnt,  dass  namentlich  die 
hoheren  psychisclien  Functionen  des  Bewusstseins  und  der  geistigen  Spannkraft  Noth 
leiden,  dass  also  die  Hirnrinde  am  Empfindlichsten  auf  die  Circulationsschwankung 
reagirt  und  ferner,  dass  der  Grad  dieser  Empfiudlichkeit  rasch  zunimmt  bei  an  und 
fiir  sich  nicht  mehr  riistigen  Gehirnen.  Neurastheniker.  besonders  die  traumatischen 
Formen  daruntcr,  wahrscheinlich  auch  die  Alkoholisten,  Epileptiker  u.  a.  besitzen  eine 
formliche  „Intolorauz"  gegen  Fluxionen  und  Auiimien,  welche  schon  durch  langeres 
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Biicken,  geistige  Aufregungen,  Strapazen,  Fieberzustande  ausgelost  werden;  es  kann 
hier  zu  schwerea  Symptomea  und  in  seltenen  Fallen  zu  formlichen  pseudomeningitischen 
Zustiiuden  koninien,  wie  ich  selbst  sie  nach  Kopi'erschiitteruiig  beobachtet  und  be- 
schrieben  habe.  Bokanntlich  ist  fast  stets  mit  alien  Circulationsschwankungen  ein 
KeizsNTiiptom,  uamlich  heftiger  Stirn-  oder  Hinterkopl'schmerz  verbunden.  Die  altesten 
Expei-imente.  die  beriihraten  Kussraaul-Tenner'schen  Versuche,  haben  die  Erkennt- 
niss  hinzugefiigt,  dass  durch  Unterbindung  aller  vier  Gehirnarterien  regelrechte  epilep- 
tische  Convulsionen  ausgelSst  werden.  In  ueuerer  Zeit  wurde  constatirt,  dass  der 
durch  Arterienunterbindung  blutleer  gemachte  Bezirk  (der  Hirnrinde)  sehr  rasch  fiir 
electrische  Reize  unerregbar  wird,  und  dass  auch  —  am  Besten  am  Riickenmark 
nachweisbar  — ■  die  Leitungsfiihigkeit  der  weissen  Fasern  aufgelioben  wird  (Hering, 
Langsdorff,  Brocat  a.  Ilichet).  Starke  venose  Stauung  wirkt  ebenso,  wenn  aucli 
nicht  so  intensiv.  Dagegen  hat  Hill  bei  den  gleichen  Versuchen  sogar  Ueber- 
erregbarkeit  der  Hirnrinde  fiir  den  electrischen  Strom  wahrgenommen,  sodass  dadurch 
epileptische  Kriimpfe  besonders  leicht  hervorzurufen  waren.  Blieben  die  Thiere  am 
Leben,  so  boten  sie  weiterhin  ganz  das  Bild  der  Goltz'schen  Hunde  mit  volliger 
Exstirpation  der  Hirnrinde  dar,  sie  sind  einige  Tage  vollig  blodsinnig  und  paretisch. 
Sie  erholen  sich  aber  trotz  der  Unterbindung  beider  Carotiden  und  V^ertebrales  meistens 
wieder  vollig,  indem  durch  Anastomosen  der  Hals-  und  Intercostalarterien  mit  der 
Art.  spinalis  ant.  sich  ein  C/oUateralkreislauf  herstellt,  und  zwar  wie  gesagt  nach  eiuigen 
Tagen  Die  anatomische  Untersucliung  (durch  Mo tt)  hat  gezeigt,  dass  dann  nur  wenige 
Rindenzellen  und  Fasern  zu  Grunde  gegangen  und  die  Ueberzahl  wohl  erhalten  war. 
Wahrend  sich  also  jetzt  —  ungeachtet  der  hochgradigen  Empfindlichkeit  des  Nerven- 
gewebes  fiir  die  Anamie  riicksichtlicli  seiner  Function  —  gezeigt  hat,  dass  dabei 
umgekehrt  eine  ungeahnte  Resistenz  riicksichtlich  der  Erhaltung  seiner  Lebenskraft  in 
dera  Gehirngewebe  existirt,  so  hat  man  dennoch  weiter  mit  Hilfe  der  Nissl'schen 
Farbemethodik  gefunden,  dass  gleichzeitig  fast  sofort  (nach  Mott  bereits  nach  ^,4  Stunde) 
an  den  Hirnrindenganglienzellen  sich  starke  Strukturveriinderungen  einstellen.  Die 
giinstige  Form  der  letzteren  ist  nach  Mott  ein  ,,Oedem",  eine  hj^dropische  Blahung 
der  Ganglienzelle  und  ihres  Kerns  mit  Verlust  der  Nissl'schen  Granula.  Hier  geheu 
die  Auslaufer  nicht  zu  Grunde,  und  die  Zelle  bleibt  lebens-  und  erholungsf ahig  noch 
nach  Tagen.  Die  ungiinstige  Form  —  da  wo  ein  Coliateralkreislauf  sich  nicht  ein- 
stellt  —  besteht  in  dem  feinkoruigen  Zerfall  der  Zelle  bezw.  der  Chromatolyse  mit 
Verlust  desKernes,  Schlangelung,  rosenkranzFormiger  Anschwellung(etat  perlc)  undZerfall 
der  Auslaufer  und  Degeneration  der  zugehorigen  markhaltigen  Fasern  (Soukhanoff, 
Massaro,  Monti,  Mott  u.  A.).  Hier  kommt  es  schliesslich,  wahrend  die  Blutgefasse 
sich  regelmassig  erhalten,  zu  den  verschiedenartigeu  zerstreuten  kleinen  Degenerations- 
herden  unter  VVncherung  der  Gliazellen  oder  aber  bei  ganzlicher  Ischiimie  zu  dem 
bekannten  weiterhin  zu  besprechenden  Biide  der  Encephalomalacie  mit  Kiirnchenzellen- 
anhaufung.  Im  Wesentlichen  stimmen  diese  Zuslande  iiberein  mit  den  seit  Ehrlich 
und  Brieger  so  oft  untersuchten  Yeranderungen  des  Riickenmarks  nach  dem  Stenson- 
schen  Versuch. 

Von  den  Consequenzen  der  Anamie  sind  die  passiven  Storungen  der  Function 
und  der  Ernahrung  leicht  verstandlich,  dagegen  sind  die  Reizsymptome  (Schmerz  und 
Convulsionen)  vorerst  nur  durch  Hypothesen  zu  erklaren.  Entschieden  dunkler  sind 
uns  heute  noch  die  Wirkungen  der  Hirnhyperamie  und  namentlich  der  activen 
Hyperamie,  welche  doch  direct,  entgegen  der  alteren  Theorie,  nur  eine  Steigerung  der 
Ernahrungsbedingungen  erzeugen  soli.  Thatsachlich  sehen  wir  aber  ganz  gewohnlich, 
dass  die  Kopfcongestion,  wie  man  sie  z.  B.  leicht  durch  Erhitzung  des  Korpers  bei 
lebhafter  Muskelthatigkeit  oder  durch  Amylnitrit  kiinstlich  herbeifiihren  kann,  dass  diese 
ahnliche  Symptome  (Kopfschmerz,  Schwindel,  Ohnmacht,  Brechreiz  u.  s.  w.)  im  Gefolge 
hat  wie  die  Anamie.  Bei  haufiger  Wiederkehr  entsteht  durch  die  Hyperamie  offenbar 
leicht  ein  ungiinstiger  Einfluss  auf  die  Gefasswand.  Diapedese  von  Blutkorpern  und 
Transsudation  von  seroser  Fliissigkeit  tritt  auf,  und  spaterhin  kommt  es  zu  groberen 
anatomisch  kenntlichen  Entartungs-  oder  Wucherungsvorgiingen  an  der  Gefasswand. 
Durch  Injektion  von  .lodjodkaliUlsung  hat  Zeissl  sogar  eine  starke  odematose  Trans- 
sudation hervorgerufen,  welche  die  Hyperamie  begleitete  und  eine  wesentliche  in(ra- 
craniello  Druckerhohung  bewirkte.  VVir  besitzen  aber  keine  Beweise  dafiir,  dass 
Aehnliches  schon  bei  den  gewohnlichen  Kopfcongestionen  vorkommt.  Da  die  venose 
Stauung,  die  passive  Hyperamie  den  Blutstroin  erheblich  verlangsamt  und  dadurch 
dem  Blute  eine  mehr  asphyctische  Beschaffenheit  verleiht,  so  begreift  es  sich  hier 
leichter,  wie  das  der  Anamie  verwandte  Symptomenbild  zu  Stande  kommt.  Im  Uebrigen 
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hat  Bier,  indciii  er  zii  therajioutischen  Zvvecken  durch  festj^eschlosseno  Halsiravullei] 
passive  M ypcriiinien  des  (ieliinis  erzeiigte,  (lurt,^t'Uiaii,  dass  diese  oiine  Schaden,  ja  sojrar 
iiiit  Niilzeii  viele  St.iindcii  laiig  ertragen  werdeti.  Wiilirend  es  an  einer  gangbaren 
Metliodiic  zur  wiodorliolten  exijerinieiitellen  Erzeugung  der  activen  Congestion  noch 
fehlt,  ist  es  I'eruer  Mendel  geiungen,  belieljig  viele  uad  lange  passive  Blutstauungen 
an  Hundon  zu  insconiren,  indoin  er  die  Tliiero  init  dem  Kopfe  peripher  gelagert  den 
Unulrcluingon  ciiies  (5enfririig!ila|)[)nrats  aussetzte.  Dabei  war  auch  erhohte  Fiillimg 
der  Artericn  und  Sleigonmg  dcs  intracraniellen  Drnckes  nachweisbar,  und  klinisch 
stellte  sich  ein  alhniiliiicli  ziineiunender  „paralytischer  Blrjdsinn"  der  Thiere  eiu. 
Histologisch  land  Ivusnezew  nach  2 — 5  Monaten  pralle  Fiillung  der  Blutgef'asse  mit 
kleincM  plastischen  Exsiidaten  in  deren  Unigebung,  ferner  Degeneration  dor  Nerven- 
zellen  in  grosserern  Massstabe  —  beides  schon  ziemlich  friilie!  — ,  dazu  die  Zeichen  der 
Lymphestaiiung  und  scbliesslifh  auch  Schwund  der  markhaltigen  Xervenfasern  im 
Grosshirn.  Fiirstner  constatirte  ferner  Opticusatrophie  und  Systemdegeneration  im 
Kuckenniark. 

Wir  bescliliessen  damit  misere  Nachricliten  iiber  die  expei-imeiitelle 
Patliologie  der  Kreislaufsstorung-en  im  Geliini.  Man  erkennt  leiclit  den 
fragmentarischen  und  unfertigen  Character  ihrer  Ergebnisse.  Eine 
wesentlicbe  Vertiefung-  des  entspreclienden  Capitels  in  der  menschlichen 
Patbologie  wird  dadurch  nocli  niclit  erreiclit,  darf  aber  docli  nun  in  ab- 
selibarer  Zeit  erliofft  werden.  Gegenwartig  konnen  Avir  sogar  noch  kauni 
etwas  daraus  zum  Verstandniss  eines  der  typischsten  und  einfachsten 
Prozesse  der  Art,  des  Migraneanfalles,  entnehmen,  fiir  welchen  nur  rein 
theoretisch  ausgedachte  Hypothesen  uns  zur  Verfiigung  stehen.  ^Mchtig 
ist  immerhin  das  allgemeine  Eesultat,  welches  uns  lehrte,  wie  starke 
regulative  und  mechanische  Yorkehrungen  einerseits  getroffen  sind  zur 
Ueberwindung  von  Storungen  der  Blutversorgung  und  wie  gross  anderer- 
seits  die  Widerstandskraft  des  doch  gegen  diese  Abnormitat  so  empfindlichen 
Gewebes  in  Riicksicht  auf  seine  Lebens-  und  Erholungsfiihigkeit  sich 
bewahrt.  Damit  haben  wir  ein  Verstandniss  gewonnen  fiir  eine  der 
wichtigsten  Eigenthlimlichkeiten,  welche  uns  in  diesem  ganzen  Complex 
von  Storungen  auffallt:  sie  treten  durchweg  ganz  oder  zum  grossen  Theil 
nur  passager  in  Anfallen  oder  in  Exacerbationen  von  begi'enzter 
Dauer  auf,  so  die  Schwindelanfalle  und  selbst  die  gelegentlichen  Delirien 
bei  schwerem  Herzleiden,  und  sogar  die  wiithenden  Kopfschmerzen, 
Krampfe,  Bewusstseinsstorungen  bei  fortdauernder  schwerer  Hirnaft'ektion. 
z.  B.  dem  Hirntumor,  zeigen  einen  Verlauf  in  Paroxysmen  oder  doch  mit 
starken  Remissionen.  Im  Allgemeinen  beschrankt  sich  die  herkoniniliche 
Darstellung  der  Lehrbiicher  auf  das  verhaltnissmassigA^'enige,  was  bezliglich 
dieser  Kreislauf storungen  sicher  steht  und  Avas  zumeist  nur  auf  ihr 
secmidares  Auftreten  im  Anscliluss  an  anderweitige  Circulationsanomalien 
im  Korper  (Herzaffection,  allgemeine  Anamie  etc.)  sich  bezieht.  Wir 
diirfen  uns  deshalb  mit  wenigen  Andeutungen  liier  begniigen. 

Der  autoptische  Nachweis  der  Hyperamie  und  Anamie  bei  der 
Sektion  ist,  wie  allgemein  anerkannt  wird,  naturgemass  stets  ein  unsicherer. 
Durch  die  Lagerung  der  Leiche  kann  das  Blut  sich  nach  dem  Kopfe 
senken  und  eine  Hyperamie  vortauschen,  wie  auch  umgekehrt  eine  Anamie 
in  der  Leiche  nicht  nothwendig  im  Leben  so  vorhanden  war.  Dennoch 
scheint  es  niir,  als  ob  fiir  gewohnlich  diese  P'ehlerquelle  eher  etwas  zu  lioch 
geschatzt  werde;  denn  starke  Blutanschoppungen  oder  intensive  Anamien, 
die  noch  zur  Zeit  des  Todes  bestanden  batten,  werden  gewohnlich  audi 
an  der  Leiche  noch  vorgefunden ;  aber  es  kann  sich  hier  gerade  wahreud 
der  letzten  Lebenszeit,  bezw.  in  der  Agonie,  die  Sachlage  betrachtlich 
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aiulern.  Bei  der  Hyper  ami  e  siud  die  Pia  mater-Gefasse  stark  gefiillt 
mid  man  bemerkt  iiameiitlicli  audi  eiiie  rotliliclie  Iiijektion  des  feineu 
Uapillaruetzes  in  der  Pia,  iiicht  selten  iinteniiisclit  mit  einzeliien  flachen 
pfeunig-  bis  markstiickgrossen  Blutextravasaten.  Die  Rinde  besitzt  einen 
rotliliclien,  rotlilicli-gTaiien,  selbst  violetten  Farbentou,  in  der  weissen 
Substanz  treten  deutlich  blutende  Gefassdurchsclmitte  uud  als  rotlie 
Streifen  liings  getroi^ene  Gefasse  hervor.  Klein e  zusanimenstehende 
Hohsticliartige  oder  streifenformige  Blutungen  konnen  da  imd  dort  die 
Gefasse  umgeben.  Treten  sie  aber  compakter  auf  (wie  in  unserer 
Figur  2  Tafel  III),  so  spricbt  man  von  punktformiger  Hamorrliagie  oder  von 
beginnender  hamorrliagischer  Encephalitis.  Mikroskopiscli  zeigen  sich  oft 
die  Capillaren  nnd  kleinen  Venen  weitliin  strotzend  mit  Bliit  gefiillt,  so 
(lass  sie  schon  im  ungefarbten  nnd  Zupfpraparat  sofort  sichtbar  werdeu. 
Wiederholen  sich  die  Congestivzustande,  so  wird  ein  Theil  der  kleinen 
Gefasse  lacunar  und  ampullenformig,  manchmal  sehr  stark  erweitert 
und  die  Gef  ass  wand  zu  einem  diinnen,  kaum  sichtbaren  Saum  ausgezogen; 
bei  einer  merklich  grosseren  Zahl  der  Gefasse  findet  man  in  der  er- 
weiterten  Ljmiphscheide  und  im  angrenzenden  Gewebe  ausgetretene  Blut- 
korper  uud  gelbes  korniges  oder  maulbeerformig  geballtes  Blutpigment. 
Die  Gefasswand  kann  den  Beginn  regressiver  und  progressiver  Um- 
wandlung  zeigen,  welclie  hier  nicht  naher  zu  beschreiben  ist.  Die  Gefasse 
konnen  weiter  —  besonders  in  sonst  kraukhaft  veranderten  Gehirnen,  z.  B. 
von  Paralytikern  (vergl.  Tafel  III  Figur  1)  —  in  deutlichen  Gewebsliicken 
liegen,  welche  durch  transsudirte  Oedemfliissigkeit  bewirkt  wurden:  ein 
Zustand,  welcher  bereits  fiir's  freie  Auge,  noch  besser  nach  der  Hartung, 
sichtbar  ist  und  welcher  als  siebformige  Durchlocherung,  ,.etat  crible", 
bezeichnet  wird.  (Ein  ahnliches  Aussehen  kann  freilich  aucli  secundar 
durch  Vernarbungszustande  nach  Erweichungsprozessen  bedingt  werden  — 
siehe  Figur  104.) 

Die  Folgen  der  Hyperamie  auf  das  Gehirngwebe  sind  noch  wenig 
studirt,  bezw.  nur  schwierig  zu  unterscheiden  von  den  Wirkungen  des  meist 
zugleich  vorhandenen  Gruudleidens,  z.  B.  der  Arteriosklerose,  Alkoholismus, 
Kopf trauma  etc.  Jedenfalls  konnen  solche  vollig  fehlen;  eben  nach 
Kopftrauma,  wo  der  sog.  vasoniotorische  Symptoniencomplex  mit  hanfigen, 
theilweise  schweren  Fluxionen  bis  zu  20  Jahren  lang  bestand,  habe  ich 
selbst  nur  die  Gefasse  massig  stark  erki-ankt,  die  Gehirnsubstanz  aber 
nicht  wesentlich  verilndert  gefunden.  Wo  bindegewebige  Herde  oder 
diffuse  Verdichtungen  (z.  B.  im  centralen  Hohlengrau)  nach  einem 
t  lironischen  Verlauf  sich  eingestellt  haben,  pflegt  man  das  eben  nicht 
mehr  als  einen  einfach  hyperamischen,  sondern  als  entziindlichen  oder 
degeuerativen  Vorgang  zu  bezeichnen.  Hier  kann  wohl  nur  das  Experiment 
entscheiden,  und  in  diesem  Sinne  ware  den  Mendel'schen  Versuchen, 
die  etwas  unverdient  in  Vergessenheit  gerathen  zu  sein  scheinen,  doch 
einige  Bedeutung  beizumessen.  Ich  selbst  habe  nicht  selten  kleine 
Partien  mit  Aufquellnng  des  Nervenmarks  insel-  und  fleckweise  in  stark 
hy])eramisclien  Gehirnen  beobachtet,  von  welchen  es  zweifelhaft  bleibt, 
ob  es  sich  urn  Folgen  eines  Oedems  zu  Lebzeiten  oder  nur  um  post- 
mortale  Kunstprodukte  handelt.  Im  Allgemeinen  darf  man  ziemlich 
sicher  annehmen,  dass  einfache,  wenn  auch  zahlreiche  Congestionen,  die 
ja  bei  manchen  spezifisch  disponirten  Personen  recht  haufig  sein  konnen, 
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fiir  die  Stiiictur  des  Geliinig-ewebes  unbedenklicli  bleiben,  und  dass  sie 
niir  dadurch  eineii  bleibeiidc;]!  Scliaden  stifteii,  dass  sie  eben  allinahlich 
die  Gefasswandung  selbst  (zunaclist  wolil  durch  den  mecbanischen  Reiz!) 
schadigen  und  so  z.  B.  zu  relativ  friibzeitiger  Arteriosklerose  oder 
fettiger  Degeneration  der  Intima  fiiliren.  Wenn  mancbe  Migraneforinen 
stiirmisdi  niit  Delirien  eiubergeben  (Mingazzini,  Monatsschr.  t  Ps3'chiatr. 
Bd.  I  p.  122),  so  beruht  das  wohl  nur  auf  einer  besonderen  Aulage  des 
Organs  bei  nervos  Belasteten;  wenn  ferner  ab  und  zu  eine  progressive 
Paralyse  oder  Tabes  auf  einleitende  Migraneerkrankung  folgt,  so  er- 
blicken  wir  darin  keine  Fortentwickelung  der  Migrane,  sondern  in  letzterer 
nur  ein  Prodrom  der  bereits  sich  entwickelnden  schweren  Affection. 
Wenn  man  endlicb  umschriebene  H3'peramien  in  einigen  selteuen  Fallen 
von  apoplectischer  Hemiplegie  tbeils  bei  vorhandener  Arterioskerose, 
theils  bei  Uramie  und  Pneumonie  als  Grundlage  dieser  Herderkrankung 
angescliuldigt  hat,  weil  weder  Blutungen  noch  Erweichungsherde  gefunden 
wurden  (E.  Jacobs  on  und  Andere),  so  kann  die  Bereclitigung  dieser 
Aufstellung  kaum  anerkannt  werden.  Es  ist  besser.  hier  wie  bei  den 
sog.  paralytischen  Anfallen  von  apoplectiformeni  Character  anzuerkenuen, 
dass  es  noch  nicht  gelungen  ist,  den  Nachweis  der  entsprechenden  Herd- 
affection  zu  fiihren. 

Bei  der  Anamie  findet  man  die  Pia  Mater-Gefasse  bei  der  Sektion 
schlaff  und  wenig  gefiillt,  die  Rinde  ist  blassgrau  und  greuzt  sich  schlecht 
gegen  die  weisse  Substanz  ab,  in  der  letzteren  fehlen  die  blutenden 
Gefassquerschnitte.  Die  Substanz  ist  entweder  zahe  und  derb  oder  bei 
gleichzeitigem  Oedem,  wie  es  haufig  getrolfen  wird,  weich  und  zer- 
fliesslich,  so  dass  besonders  bei  nicht  mehr  frischem  Zustande  des 
Organs  die  Unterscheidmig  von  der  weissen  Encephalomalacie  schwierig 
sein  kann  und  erst  durch  das  Fehlen  von  Kornchenzellen  im  fiischen 
Zupfpraparat  sicher  zu  stellen  ist.  Im  Uebrigen  erkennt  man  bei  der 
Anamie  unter  dem  Mikroskop  ungleich  weniger  Capillaren  als  bei  der 
Hyperamie,  aber  sonst  wenig  Auffalliges.  Nach  raschen  und  starken 
Blutverlusten  hat  Scagliosi  Jedoch  deutliche  Befunde  der  riickgangigen 
Metamorphose,  speziell  Chromatolyse,  an  den  GanglienzelJen  des  Gehii-ns 
festgestellt  in  Uebereinstimmung  mit  den  schon  erwahnten  Thierversuchen, 
und  Ransohoff  hat  klirzlich  hamorrhagische  Herde  mikroskopischen 
Umfanges  um  Blutgefasse  herum  dabei  beobachtet.  Im  Uebrigen  muss 
man  sich  gegenwartig  halten,  dass  auf  anamischer  Unterernahrung  das 
Meiste  beruhen  wird,  was  man  von  degenerativen  Prozessen  in  der  Um- 
gebung  von  Blutgefassen  mit  krankhaft  veranderter  "Wandung  wahr- 
zunehmen  Gelegenheit  hat  (locale  Anamien).  Sonst  aber  ergiebt  die 
tagliche  klinische  Erfahrung  auch  beim  Menschen,  dass  selbst  lang 
dauernde  Anamien,  z.  B.  bei  schwerer  Cliloro-Anamie,  fast  stets  ohne 
irgend  welchen  bleibenden  Schaden  fiir  das  Gehirn  voriibergehen.  Die 
Ursache  der  gelegentlichen  schweren  und  oft  todtlichen  Sinusthrombosen 
dabei  ist  noch  dunkel.  — 

Man  darf  wohl  die  Annahme  machen,  dass  das  starke  Verlangen 
des  Gehirn-  und  gauz  besonders  des  Hirnrindengewebes  nach  stetig 
sich  erneuerndem  arteriellem  Blute  —  welches  im  Gegensatze  steht  zu 
dem  quantitativ  nachweisbar  schwachen  Sauerstoffunisatze  im  Gehii-n  — , 
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dass  also  dieses  lebliafte  O-Bediirfiiiss  im  Zusanimenliaiig-e  stelit  mit  der 
eigenartig-eii  labilen  Bescliaffeuheit  der  cliemisclien  Stoffe,  welche  die 
Aiislosuiigsvorgaug-e  in  den  Ganglienzellen  vermitteln.  Wirklich  permanent 
andauernde  Hyperaniien  nnd  Ananiien  sclieinen  nun,  wie  gesagt,  diu-ch 
die  bestelienden  eigenartigen  Meclianisnien  verhiitet  zu  werden.  Dennoch 
kann  es  zu  einer  bleibenden  und  starken  Herabminderung  der  hoheren 
psycliischen  Functionen  durcb  den  Kinfiuss  der  Blutgefasse  kommen,  und 
zwar  durdi  allgemeine  Entartung  der  Gefasswandungen  im  Gehirn, 
wie  sie  bekanntlicli  am  hiiufigsten  durcli  vorgesdirittene  Arteriosklerose 
verursacht  wird.  Damit  verbunden  pflegt  eine  starke  Haufung  der 
Circulationsschwankungen  zu  seiu,  offenbar  veranlasst  durcli  die  ver- 
minderte  Elasticitat  des  Arterienrohrs,  welche  einen  wesentlichen  Faktor 
bei  der  Regulation  des  Blutkreislaufs  darstellt.  Die  psycliische  Abnahme 
dagegen  diirfte  in  erster  Linie  auf  der  allgemeinen  Verlangsamung  des 
Blutkreislaufs  im  Geliirn  beruhen  und  auf  der  Unterernahrung  des  Organs 
in  Folge  der  weit  in  alle  kleinsten  Verzweigungen  reichenden  Entartung 
der  Blutgefasse,  welche  besonders  Lapinsky  durch  seine  sorgfaltigen 
Untersuchungen  bei  der  Arteriosklerose  nachgewiesen  hat.  Leider  noch 
nicht  ermittelt  sind  auch  hier  wieder  die  Ursachen,  welche  der  grossen, 
ja  sogar  enormen  Verschiedenheit  zu  Grunde  liegen,  mit  welcher  die 
Arteriosklerose  auf  die  einzelnen  Personen  einwirkt.  Wahrend  die  Auf- 
nahme  und  Bewahrung  neuer  Eindrucke  so  gut  wie  bei  alien  Personen 
im  Alter  stark  abnimmt,  so  bleibt  sonst  die  Intelligeuz  meist  lange  un- 
getriibt,  und  die  Formen  der  sogen.  „schAveren  Arteriosklerose"  (Jakob- 
sohn)  sind  gliicklicherweise  seltene  Vorkommuisse.  Es  handelt  sich  hier 
um  verschiedenartige  klinische  und  anatomische  Folgezustande. 

Entweder  liegen  im  Wesentlichen  progressiv  fortschreitende  Hemi- 
plegien  mit  meist  begleitender  Geistesschwache  vor  oder  aber  das  Bild 
der  sogen.  ,,Pseudobulbarparalyse".  Anatomisch  entsprechen  dem  zahl- 
reiche  oft  mikroskopisch  kleine  Blutextravasate  und  Erweichungsherdchen 
zerstreut  iiber  die  Hemispharen  und  den  Hirnstamm.  Sodann  kann  es 
zu  einer  eigenartigen  der  progressiven  Paralyse  klinisch  einigermassen 
ahnlichen  Demenz  verbunden  mit  lahmungsai'tigen  Schwachezustanden 
der  Glieder,  der  Harnblase  u.  s.  w.  kommen,  und  hierbei  haben  eingehende 
Untersuchungen  von  Binswanger  und  besonders  von  Alzheimer  eigen- 
artige  anatomische  Veranderungen  ergeben.  Seltener  kommt  eine  diffus 
in  der  obersten  Schichte  der  Hirnrinde  etablirte  bindegewebige  Verdichtung 
vor  (Binswanger),  etwas  haufiger  an  gleicher  Stelle  der  einfach  de- 
generative Zerfall  der  tangentialen  Nervenfaserschichte  (Zacher).  Die 
gewohnlichen  Formen  sind  aber  (nach  Alzheimer)  weit  verbreitete  kleine 
Degenerationsherde  mit  Untergang  der  nervosen  Elemente  und  spinnen- 
zelligen  Wucherungen  um  die  Blutgefasse,  welche  letztere  stark  ge- 
sclilangelt  in  grossen  Liicken  liegen,  den  erweiterten  Lymphraumen. 
Wahrend  die  Markfasern  zerfallen  und  schwinden,  entarten  die  Ganglien- 
zellen pigmentijs  oder  sklerotisch,  und  das  gesammte  Gehirn  hat  wesentlich 
an  Gewicht  eingebiisst.  Als  dritte  Form  hat  derselbe  Autor  die  ,,peri- 
vasculare  Gliose"  besclirieben:  in  einzelnen  Rindenbezirken  findet  man 
hiei-  ziemlich  dicht  neben  einander  keilformige  Herde,  welche  die  Spitze 
nach  der  Marksubstanz  zu  ricliten  und  welche  frisch  aus  massenhaften 
'Spinnenzellen  bestelien,  in  spateren  Stadien  aus  einem  Gewirr  derber 
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Gliafaseni,  zwiscUeii  welclieii  das  Nerveuparencliym  zu  Gruiide  ge- 
g-aiigeu  ist. 
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Hamorrhagie,  Embolie,  Thrombose. 

Vorbemerkung.  Die  materiellen  Erkrankungen  des  Gehirns  sind  mit  seltenen 
Ausnahmen*)  herdformig  begrenzt.  eine  bei  der  functionellen  Eedeutung  der  Gehirn- 
substanz  iiusserst  wichtige  Thatsache.  welche  sicherlich  im  Wesentlichen  daranf  zuriick- 
zufiihren  ist,  dass  die  Hlutversorgung  des  Organs  in  eine  Keihevonoinimderziemlichgutoder 
vollig  abgegronzter  Ernahrungsbezirke  eingetheilt  ist.   Abgesehon  von  den  Geschwiilsten 

*)  Natiirlich  ahgpsehen  von  den  sogen.  secundaren  Degenerationen.  die  auch  im 
Gehirn  reguliir  vorkommen. 
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unci  von  penetrirenden  Verletziingen  bedingt  es  weiter  die  besonders  geschiitzle  Lage  des 
Organs,  dass  dioso  Herdaffektionen  fiir  gewohnlich  audi  nur  vom  Blutgefilssapparate  aus 
Lhren  Ui'sprung  nelinien  kcinnen.  Unter  den  acuten  AlToktionen  der  Art  untcrselioidet 
man  die  Hiimorrhagie.  die  Enibolie  nnd  die  Thrombose  einerseits,  welche  gemeinsam  dem 
klinischon  Symptomenbild  der  Apoplexie,  des  Schlaganfails,  zu  Grunde  liegen,  und  die 
Encepiialitis  andrerseits,  welehe  sicli  in  eine  eitrige,  abscedirende  und  eine  uieht-eitrige 
(irritative)  Form  scheidet.  AUe  fiihren  sie  im  Allgemeinen  znr  Erweichung  der 
Gohirnsubstanz,  einein  Erweichungsherde,  und  weiterhin  zu  einer  den  Prozess  ab- 
M-liliessenden  bindegewebigen  narbigen  .Neubildung.  Heilung  durch  Regeneration 
vornicbteten  Nervenparenchyms  ist  ausgeschlossen,  wenngleich  manche  neuere  Autoren 
die  Neubildung  einzelner  zarter  Nerveniasern  gelegentlich  glauben  boobaehtet  zu  haben 
^tr6be,Hanel  u.  A.);  im  Primarstadium,  wenn  es  nicht  zur  Erweichung  kam,  scheint 
aber  bei  der  Encephalitis  ein  Stillstand  und  eine  Kiickbildung  mit  Hinterlassung  geringer 
Spiiren  moglich  zu  sein.  Die  Erweichung  wird  bei  der  conipakten  Hamorrhagie  direkt 
durch  mechanische  Zerreissung  und  Zertriinimerung  des  Gewebes  verursacht.  bei  den 
anderen  Formen  dadurch,  dass  von  allem  Anfange  her  das  Parenchym  in  Folge  der 
aut'gehobeneu  oder  hochgradig  gestorten  Elutcirculation  im  Centrum  des  Herdes  lebens- 
utitahig  wird,  verfettet  oder  sonst  zerfallt  und  durch  das  begleitende  Oedem  aufquillt 
und  breiartig  gelockert  wird.  Mikroskopisch  im  geharteten  Priiparat  sieht  man  als 
erste  Stadien  dieses  Vorganges  theils  ein  Auseinanderweichen  und  Deutlichwerden  des 
Neuroglianetzes,  theils  eine  unregelmassige  Spaltenbildung  im  Gewebe,  und  zugleich 
treten  die  sich  jeweils  erhaltenden  Blutgefasse  und  besonders  die  Capillaren  stark  hervor 
(vergl.  Tafel  IV  Figur  4  bei  a  und  c). 

Nun  ist  aber  weiter  cliaracteristisch  fiir  das  Gehirn,  dass  audi  jeue  anderen 
Prozesse  ausser  der  compakten  Hamorrhagie  recht  oft  ebenfalls  hamorrhagisch,  d.  h. 
mit  illutungen  beginnen,  welche  in  zahlreichen  dicht  bei  einander  stehenden  kleinen 
Extravasaten  den  Herd  durchsetzen.  So  wird  der  letztere  roth  gesprenkelt  und  man 
hat  dieses  Aussehen  seit  Langem.  als  „rotlie  Erweichung"  bezeichnet.  Demgegen- 
iiber  steht  die  Gefassthi'ombose,  welche  haufiger  als  die  anderen  Prozesse  ohne  Blutung, 
somit  als  „weisse  Erweichung"  einsetzt.  Die  rothe  Erweichung  veraudert  durch 
Verwandlung  des  Blutes  in  PigmentschoUen  und  dnrch  Ansammlung  der  Kornchen- 
zellen  ihre  Farbe  und  wird  orangerotii  oder  gelblich,  sodass  man  sie  dann  als  „gelbe 
Erweichung"  benannt  hat.  Diese  makroskopischen  Merkmale  hat  man  lange  Zeit  auch 
zur  wissenschaftlichen  Kennzeichnung  und  Differenzirung  der  Prozesse  benutzt,  und  man 
hat  namentlich  geglaubt,  die  rothe  Erweichung  sei  ein  jeweils  einlieitlicher  Krankheits- 
prozess.  der  indessen  einer  verschiedenartigen  Fortentvvickelung  fahig  sei:  entweder  der 
Erweichungsherd  consolidirt  sich  und  vernarbt  direkt,  oder  er  wird  zunachst  in  einen 
Kornchenzellenherd,  die  gelbe  Erweichung,  iibergefiihrt,  und  endet  darnach  ebenfalls 
durch  Vernarbung  als  Sklerose  oder  Cyste,  oder  aber  drittens  er  wandelt  sich  in  den 
Abscess  um.  indem  er  vereitert.  Unklar  blieb  dabei  hauptsachlich  die  Natur  der 
•wcissen  Erweichung.  Erst  durch  V irchow  wurde  die  Pathogenese  dieser  vielercirterten 
Vorgange  seit  den  60er  Jahren  geklart  und  die  nekrobiotische  Erweichung  sowie  die 
Hamorrhagie  definitiv  von  der  primaren  Encephalitis  getrennt.  An  die  Stelle  des 
makroskopischen  Kriteriums  wurde  jetzt  mit  Vorliebe  ein  mikroskopisdies  gesetzt:  die 
von  Gluge  (1838)  urspriinglich  in  Gehirnwunden  entdeckte  und  darum  als  „Entziindungs- 
kugel"  angesprochene  Kornchenzelle  wurde  zur  Signatur  der  Nekrobiose,  die  in  grosserer 
Menge  auftretende  Rundzelle  (weisse  Blutkorper,  Lymphzelle,  Leukocyt,  Wauderzelle) 
war  das  Kennzeichen  der  Encephalitis.  Das  gait  schon  fiir  das  erste  Stadium,  und 
sonach  unterschied  man  die  „rothe  entziindlidie  Erweichung"  von  der  nekrobiotischen 
oder  hiimorrhagischen  rothen  Erweichung.  Die  Sachlage  ist  aber  doch  heute  etwas 
complicirter  geworden  dadurch,  dass  man  seit  den  zwei  letzten  Dezennien  auch  die 
nicht-eitrige  Encephalitis  genauer  kennen  lernte,  welche  sich  mikroskopisch  nicht  so 
einfach  von  den  enccphalomalacischen  Prozessen  sondern  liisst. 

Histologisch  und  anatomisch  scheint  mir  —  ich  habe  das  schon  vor  Jahren 
au.sgesprochen  —  eine  der  Art  reinliche  Schcidung  iiberhaupt  nicht  moglich:  in  der 
Encephalitis  kommt  der  Nekrobiose  eine  betrachtliche  Bolle  zu,  und  bei  den  Ence- 
phalomalacien  sind  ausgcsprochene  und  besonders  bei  manchen  embolischen  Er- 
•weiehungen  nicht  unbetrachtliche  irritative  Vorgange  wesentlich.  Das  atiologische 
und  pathogenetische  Moment  ist  auch  hier  das  entscheidende;  die  Kornchenzelle 
tritt  oft  in  Massen  auf  bei  ausgepragten  Encephalitiden,  und  Rundzellenanliiiufungen 
sind  ziemlich  gewohnlich  in  jedem  Stadium  der  Encophalomalacie.  Die  Vcrschiedcnheit 
in  grundsatzlicher  Hinsicht  aber  lasst  sich  kurz  in  folgender  Weise  kennzeichnen:  jede 
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Eiii'eplialilis,  eilriger  udcr  iiicht-eitrigor  Arl,  winl  von  vornlierei  n  (lurch  ein  stark 
reizeii  d  es  Ageiis,  Bacterien  oder  cheniischc  Stoffe  (z.  B.  Bakterientoxine)  eiregt,  diesc 
wirken  gloichzeitip;  irritiroiid  aid'  den  Bliitgcfiissapparat  uiid  das  (jrundgewebe,  mir 
tritt  die  active  Wirkung  an  dem  ersteren  friiiier  hervor,  und  das  Gewebe  wird  durch 
den  Rv'iz  zuniichst  ge.schiidigi  und  soibst  tlieilwcise  nekrotisirt  (ganz  entsprechend  der 
\V e i g 0 r t 'sciieu  Jintziindungstlieorie),  doch  scliickt  es  sich  nieist  nach  wenigon  Tagen 
ebenfalls  zu  activer  Proliferation  an.  Der  gauze  Prozess  aber  hat  die  Tendenz  dos 
Portschreitens,  und  zwar  so  lange  als  die  reizcnde  Noxe  wirksani,  also  z.  B.  ein 
buctoriellcr  Erreger  lebeus-  und  vermehrungsfahig  bieibt.  Wie  iiberall  im  Central- 
organ,  wo  durch  untergegangenes  norniales  (xewebe  Lucken  und  i'reie  liaunie  sich 
bilden,  somit  der  normale  Gewebsdruck  aul'gehoben  ist,  so  entsteht  auch  bei  der 
Encephalitis  weiterhin  ein  sich  neuformirendes  Bindegewebe,  die  Organisation;  des 
Spezielleren  geschiolit  dies  in  dreifacher  Weise.  Bediiigung  ist  immer,  dass  der  Reiz- 
zustand  im  Gewebe  ein  nur  iiiassig  starker  ist;  so  konnnt  es  dazu  erstlich  im  Centrum 
des  encoplialitischen  Herdes,  sowie  die  Entziiiidung  ins  Stadium  des  Abkiingens  getreten 
ist;  zweitens  in  der  Peripherie  des  Herdes,  wo  zwar  noch  Gewebe  zerfallt,  aber  der 
Prozess  bereits  gelinder  geworden  ist;  drittens  secundar  und  chronisch,  haupt- 
siichlich  zur  Ausfiillung  der  entstandenen  Lucken  und  ohne  Mitwirkung  eines  wesent- 
liclien  inadaquaten  (primareutziindlichen)  Reizes.  Histologisch  unterscheiden  sich  diesc 
Organisationsformen  dadurch,  dass  die  zwei  ersteren  im  Wesentiichen  aus  Zeilen  mit 
wenigen  Auslaut'ern,  Spindel-  und  Sternzelleu,  gebildet  werden  (vgl.  die  Fig.  107  u.  Tal'ellV 
Fig.  3),  wahrend  bei  der  ehronischen  Form  ausserdem  eine  reichliche  fibrillare  Grund- 
substanz.  jedenfalls  ein  dichterer,  zellenarmerer  Faserfilz  oder  eine  sog.  Sklerose  her- 
gestellt  wi'rd  (Figg.  101,  102,  105). 

Dcmgegeniiber  beginnt  die  Hamorrhagie  und  die  Encephalomalacie  mit  eiuem 
ausgesprochen  passiven  Vorgang.  namlich  mit  der  Zerreissung  oder  mechanisclien 
Yerstopfung  eines  grossereu  den  Bezirk  ernahrenden  Biutgefiisses:  mit  den)  dadurch 
erzeugten  Untergang  des  Parenchyms  ist  der  acute  Prozess  erledigt.  Was  nun  folgt. 
dient  eiuerseits  der  Fortschafl'ung  der  Zerfallsjjrodukte  —  durch  die  Lymphwege  und 
die  ins  Gewebe  sich  ergiessenden  Kornchenzellen  — ,  andrerseits  der  Abkapselung  und 
Ausfiillung  der  Substanzliicke  diirch  die  Organisation,  welche  stets  den  Character  der 
eben  bezeichneten  secundaren  Form  besitzt.  Bin  Fortschreiten  —  wenigstens  im  Herde 
selbst  —  des  Prozesses  findet  im  Wesentiichen  nicht  statt,  und  die  periphere  Wucheruugs- 
zone,  wo  sich  die  Organisation  aniegt,  erreicht  durchgiingig  nur  eine  beschi'aukte 
Breiteuausdehnung.  Gleichwohl  kann  man  diesen  Complex  von  Reaktionen  doch  nicht 
als  einen  ausschliesslich  reparativen  bezeichnen.  Zuniichst  ist  er  merklich  intensiver 
als  die  Heilungsvorgange  bei  einfach  aseptischen  Verwundungen  des  Gehirns,  selbsi 
solchen  von  eiuer  gewissen  Ausdehnung,  oder  bei  Contusionen  des  Gehirns.  Nament- 
lich  von  Seiten  der  Blutgefiisse  zeigt  sich  eine  nicht  selten  formlich  stiirmische  Reizuug. 
wie  sie  beispielsweise  die  Figur  100  veranschaulicht.  die  Ueberschwemmung  des  Herdes 
mit  Kornchenzellen,  stai-ke  Schwellungen  der  Neurogliazellen  (Fig.  105)  konnen  die  Szeue 
beherrschen;  hiiufig  aber  auch  ist  der  ganze  Prozess  mild  und  beschriinkt  sich  auf  die 
Formirung  einer  ziemlich  schmalen  Fibrillenschicht  von  der  Art  wie  in  der  Figur  101, 
welche  den  aus  der  Erweichung  hervorgegangenen  Hohlraum  von  der  gesuuden  Gehirn- 
substanz  abschliesst.  Die  Details  dieser  Vorgange,  die  iibrigens  sonst  wenig  mannig- 
faltiger  Art  sind,  haben  wir  jetzt  zu  beschreiben.  Bei  der  Embolie  mag  der  starker 
irritative  Character  des  Prozesses  daher  riihren.  dass  sie  plotzlicher  als  die  Thrombose 
einsetzt;  sonst  ist  iiber  die  Ursache  der  Verschiedenheit  in  den  einzelnen  Fallen  kaum 
etwas  Zuverliissiges  anzugeben.  Kliuisch  ist  davon  wohl  das  grossere  oder  geringere 
Maass  der  Fernwirkung  des  Herdes  abhangig. 

Die  Hamorrliag-ie.  Die  Ursaclien  der  HamoiTliagie  siiid  an 
anderer  Stelle  dieses  Werkes  mit  der  Pathologie  des  Blutgetassapparates 
(von  Nonne)  zugleich  behandelt.  Hier  haben  wir  es  nui*  mit  ilirer 
Wirkimg  auf  die  Geliirnsnbstanz  zu  thun.  Erinnern  wir  uns  aber.  dass 
die  Hamorrhagie  eutweder  in  Gestalt  der  multiplen  kleinen  Blutuugen 
auftritt,  welche  im  Allgemeinen  durch  Diapedese  aus  hyperamisclieii 
Gefassen  erfolgen  oder  aber  —  wie  gewohnlich  —  als  compacter  Blut- 
erguss,  welcher  stets  einer  Gefassruptnr  entstammt,  und  dass  ferner  so 
gut  wie  immer  die  spontane  Gefiisszerreissung,  soweit  kein  Trauma  ein- 
wirkt,  nur  bei  krankhaft  entarteter  Gefasswand  zustande  kommt.  Die 
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erstere  Form,  die  mnltiplen  kleineii  Blutnngeii  (Tafel  III  Fig.  2)  kommeii 
vor  bei  der  gewohnliclien  und  noch  reg-elmassiger  bei  der  septisclien 
Embolie,  sodanii  iiberhaiipt  im  Beg-iniie  der  Encephalitis,  nach  Kopf- 
trauina,  bei  Scorbiit,  hamorrliagisclier  Diatliese  und  Leukaniie.  Die 
conipacte  Hirnblutung  lindet  sich  bei  primarer  Arteriitis,  bei  Nieren- 
scbriimpfung-  und  wesentlicb  seltener  bei  manchen  Infectionskrankheiten 
wie  Scharlacb,  Pneumonie,  Pertussis  etc.,  durch  collaterale  Hyperamie 
bei  Sinusthrombose  und  Meningitis,  endlicb  nach  Kopftrauma.  Bei 
letzterem  kommt  es,  wie  Bollinger  gezeigt  hat,  ab  und  zu  noch  nach 
einem  Intervall  von  2 — 3  Wochen  zu  einer  Spatapoplexie,  welche  sich 
niit  Vorliebe  in  die  Gegend  des  hinteren  Hohlengraus  zu  ergiessen  pflegt. 
Sonst  tril¥t  man  die  traumatische  Blutung  (durch  Contusion)  am 
haufigsten  an  der  ausseren  Oberflaclie  des  Gehirns  in  den  Meningen  oder 
eindringend  in  die  benachbarte  Rindensubstanz ;  an  gieicher  Stelle  er- 
leiden  nach  Mac  Nutt  und  Gowers  auch  Kinder,  welche  bei  schwerer 
Entbindung  starken  Zangendiaick  aushalten  mussteu,  gelegentlich  aus- 
gebreitete  flachenhafte  Hamorrhagie,  die  spater  oft  in  einem  porence- 
phalischen  Defect  endigt  und,  wenn  das  Leben  erhalten  bleibt,  zum 
Symptomenbild  der  cerebralen  spastischen  Paraplegie  fiihrt.  Nachstdeni 
ist  Pradilectionsort  fiir  die  Contusionsblutung  die  Hirnbasis,  und  zwar 
die  Rinde  des  Stirnlappens  in  der  Nahe  des  Bulbus  olfactorius  und  die 
Spitze  des  Schlafelappens  (Koppen).  Die  spontane  Hirnblutung  er- 
gi'eift  in  drei  Viertel  aller  Falle  das  Gebiet  der  Basalganglien  und  der 
inneren  Capsel,  wesentlich  seltener  das  Hemispharenmark  und  die  Rinde, 
und  nur  vereinzelt  Pons,  Medulla  und  Kleinhirn. 

Anatomisch  ist  bei  der  spontanen  Blutung  eine  von  frischem 
massigem  Blut  und  einem  rothlichen  Brei  gefiillte  Hohle  zu  finden,  welche 
durchschnittlich  Kirsch-  bis  Walnussgrosse  erreicht,  doch  auch  zmschen 
dem  Umfange  einer  Erbse  und  der  Zertriimmerung  des  grossten  Theils 
einer  Hemisphare  in  seltenen  Fallen  schwanken  kann.  Bei  dem  Sitze 
der  Blutung  in  der  Nahe  des  Ependyms  erfolgt  nicht  selten  der  Durch- 
bruch  in  den  Seitenventrikel,  welcher  rasch  todtlich  endigt.  In  der  Nahe 
des  Blutergusses  und  des  blutig  erweichten  Breies  ist  die  Gehirnsubstanz 
eine  kurze  Strecke  weit  blutig  gesprenkelt  und  oft  weiter  hinaus  von 
einem  gelblichen  Oedem  durchsetzt;  das  iibrige  Gehii'u  ist  anamisch,  die 
Gyri  kimnen  abgeplattet  sein:  Folgen  der  Druckerhohung  durch  den  Er- 
guss.  Dieser  liegt  zunachst  frei  in  einer  zerf etzten  Hohle ;  nach  wenigen 
Tagen  tiitt  eine  Gerinnung  und  Zusammenziehung  des  Inhaltes  zu  einem 
nindlichen  Blutklumpen  ein,  die  hereinragenden  Gewebsfetzen  werden 
aufgelost  und  das  Ganze  von  einer  tibrinosen  Pseudomembran  umhlillt. 
Nach  5 — 7  Wochen  ist  die  Blutmasse  bereits  in  eine  diinnere  mit  Flocken 
untermischte  rothliche  Fliissigkeit  umgewandelt,  welche  von  einer  gelben 
Cystenmembran  umschlossen  wu-d;  nun  verkleinert  sich  durch  weitere 
Resoi-ption  der  Cysteninhalt  und  der  Umfang  der  ganzen  Cyste  immer 
mehr,  die  Wandung  wird  derber  und  deutlich  ockerfarbig  durch  Belag 
von  Blntpigment.  Nach  Jahresfrist  ist  die  ganze  Unigebung  durch 
secundare  Degenerationen  merklich  verkleinert  und  folgt  der  stetig  zu- 
sammenriickenden  Cyste,  welche  nun  flach  linsenffirmig  geworden  ist  und 
nur  wenige  Tropfen  einer  klaren  rothlichen  Fliissigkeit  entlialt.  Oft  ist 
als  Endstadium  nur  eine  flache  Narbe  statt  der  ehemaligen  ruudlichen 
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Cyste  zu  linden  mit  zwei  sicli  bwiilirendeii  glatten  Fliiclien  and  deut- 
liclieni  ockerfarbeuen  Belag  (apoplektisclie  Narbe).  In  der  Unigeljung 
zeigt  bei  alten  Herden,  besoiiders  oft  im  Heniisphareninark  oder  der 
Einde,  die  Snbstanz  ein  gitterforniig  oder  schwanniiartig  durclibi-oclienes 
Gefiige  in  zieniliclier  Aiisdelinung*)  und  es  besteht  liier  eine  bindegewebige 
Snbstanz  mit  Schwuiid  der  nervosen  Elemente,  welche  eine  gi'osse  Anzalil 
von  groben  Masclienranmen  oder  Cystclien  umschliesst.  —  Bei  der  trau- 
niatischen  Rindenblntung  entstelien  bindengewebige  Xarl)en  und  Ver- 
diclitnngen  ohne  scbarfe  Begrenzung,  fiir  welche  die  Einzieliung  und 
der  Defect  der  obersten  Schichte  der  Hirni'inde  cliaracteristisch  ist,  und 
in  welclien  sicli  liaufig  ungemein  lange,  weit  libei-  Jahresfrist,  Reste  des 
Blutergusses  in  Gestalt  eines  braunliclien  Breies  oder  von  Pigment- 
scbollen  erlialten.  Im  frisclien  Zustande  sind  die  miliaren  Blutungen 
in  der  Kegel,  ob  sie  durch  Trauma  oder  sonst  wie  veranlasst  sind, 
rnndlidi  gestaltet  (vgl.  Tafel  in  Fig.  2  und  Tafel  IV  Fig.  4  bei  c)  und 
entlialten  in  ilirem  Centrum  vielfacli  deutlicli  sichtbar  das  Blutgefass, 
welchem  sie  entstammen  und  dessen  LympLsclieide  gleichfalls  durch 
Blutkorper  gefilllt  sein  kann.  Anfaugs  nur  aus  wohl  erhaltenen  Blut- 
korpern  bestehend  mit  sparlichen  oder  eventuell  reichlichen  Eundzellen 
dazwischen,  mnscheiden  sie  sich  in  einigen  Tagen,  sofern  kein  Conlluiren 
zu  breiartiger  Erweichung  eintritt,  mit  eiuer  fibrinosen  mehr  oder  minder 
breiten  Faserschichte,  welche  spaterhin  wieder  zu  zerfallen  scheint. 
Derartige  Bilder  konnen  miliaren  Aneiuysmen  ahnlich  sehen  und  sind 
auch  Avohl  damit  ofter  verwechselt  worden  (Tafel  III  Figur  3  bei  h).  Das 
nervose  Grundgewebe  wii^d  gewohnlich  dui'ch  die  miliaren  Blutherdchen 
einfach  verdrangt;  wenn  es  von  ihnen  umflossen  ist,  kommt  es  ziemlich 
oft  zur  hyalinen  Degeneration  solcher  Ideinen  abgeschnittenen  Gewebsinseln. 

Die  mikroskopischen  Veranderungen  bei  der  gewohnlichen 
massigen  Hamorrhagie  setzen  sich  zusammen  aus  dem  Zerfall  und  der 
Resorption  des  Blutherdes  selbst  und  aus  der  Formirung  der  abkapselnden 
Cystenwand.  Es  ist  schon  erwahnt,  dass  das  Blut,  selbst  bei  relativ 
grossen  Massen,  ziemlich  rasch  und  vollkommen  weggeschafft  wird.  zumeist 
offenbar  durch  die  Lymphraume  der  im  Blutklumpen  selbst  und  in  der 
umgebenden  Gehirnsubstanz  befindlichen  Blutgefasse,  deren  Lymphscheiden 
in  der  ersten  Zeit  mit  Blut  und  Blutpigment  vielfach  angeflillt  erscheinen. 
Es  hinterbleibt  aber  stets  als  Belag  der  Cystenwand  bezw.  der  Narben- 
membran  ein  dichter  und  ansehnliclier  Haufen  von  gelbem  feinkornigem 
und  maulbeerformig  geballtem  Blutpigment  (Hamatoidin) ;  seltener  trifft 
man  Hamatinkrystalle.  Dieser  Belag  ist  characteristisch  fiir  die  Narben 
der  Gehirnblutung  (Tafel  III  Fig.  4).  Auch  die  Kornchenzellen  sind  zum  Theil 
mit  Blutpigment  beladen,  und  auch  in  den  pigmentos  entarteten  Ganglien- 
zellen  in  der  Nahe  hat  man  einen  Gehalt  von  Hamosiderin  nachgewiesen. 
Die  Vorgange  in  der  Umgebung  des  Ergusses  stimnien  in  ihreu  Details 
im  Ganzen  iiberein  mit  denjenigen  bei  embolischen  und  encephalo- 
malacisclien  Cysten  (Fig.  103  und  104),  welche  oft  nur  der  geringere  oder 
fehlende  Gehalt  an  eingestreuten  Pigmentschollen  unterscheidet.  ^Vir 
erwahnen  daher  jetzt  nur,  dass  stets  eine  durchschnittlich  1 — 3  mm 
dicke  Lage  aus  derben  theils  dicht  gedraugten,  theils  sich  lockerer 


*)  Ebcnfalls  als  etat  crible  bezeiclinet;  abgebildet  iii  der  Fiijur  104  von  eincm 
Thalamusherd. 


Haiuorrliagie,  Einbolio.  Throinl)Ose. 


483 


diirclitleclitenden  Bindeg-ewebslibrillen  gebildet  wird,  welclie  die  eigent- 
lic'lie  ("ysteinvand  darstellt  und  eine  Anzabl  von  Bliitgefasseii  uiid 
Kenieii  "entluilt.  Je  nach  der  Ausdehmiiig  der  den  Erguss  begrenzenden 
erweichten  Gebiinsubstanz  wild  forner  eine  zweite  bald  geringe, 
bald  ziemlicb  starke  (2 — 4  mm  durdisclniittlidi)  Schicbte  von  lockerera 
zellig  intiltrirtem  Narbengewebe  (sog.  zellige  Infiltration)  getroffen, 
welches  Korndienzellen  in  ziemlicli  diditer  Lagernng  und  in  ansehn- 
lidien  Massen  umschliesst  (Tafel  III  Fig.  4).  Die  Fibrillenziige  constituiren 
ein  weites  Fach-  und  Masdienwerk,  das  starker  gefassreidi  als  die 
Sklerose  der  innersten  Sdiiclit  sich  darstellt,  und  dessen  Balkenziige  bald 
zart  Avie  in  der  Fig.  4,  bald  derb  und  unregelmassig  sind.  Die  Ab- 
bildungen  madien  wohl  eine  genauere  Scbilderung  des  wediselnden 
mikroskopisclien  Bildes  iiberfliissig.  Eeste  der  Ganglienzellen,  darunter 
gelb  pigmentirte  und  auch  verkalkte,  ferner  von  Nervenfasern  ahnlich 
wie  in  Tafel  IV  Fig.  1,  findeu  sidi  lange  in  den  ausseren  Schiditen. 

Thrombose  und  Embolie.  Die  besonderen  Verhaltnisse  der 
Blutcirculation  im  Gehirn,  die  Geringfiigigkeit  des  AViderstand  leistenden 
Gew^ebsdruckes,  die  grosse  Empfindlidikeit  des  Parendiyms  gegen  Anamie 
und  Ischamie  und  die  Unfahigkeit  zur  Eegeneration,  diese  verschiedenen 
Moniente  verursadien  nicht  nur  die  starke  Disposition  zu  Hamorrhagien, 
sondern  sie  bringen  es  audi  mit  sich,  dass  in  dem  Organ  auch  die  Ischamie 
und  der  ischamische  Infarct  von  einer  besonders  grossen  Haufigkeit  und 
Yerderblichkeit  ist.  So  richtet  speziell  die  haufigste  Altersveranderuug-, 
die  Arteriosklerose,  nur  nocli  im  Gebiete  des  Herzens  und  der  grossen 
Gefassstamme  selbst  gleich  bedeutende  Verheerungen  an.  Merklich 
seltener  ist  schon  die  Erweichung  bei  luetischer  Endarteritis  und  noch 
seltener  die  Thrombose  bei  primarer  Blutveranderung,  wie  der  Chlorose 
(wo  die  Sinusthrombose  etwas  haufiger  ist),  bei  Leukamie  und  Kohlen- 
oxj'dvergiftung,  ferner  im  Puerperium  und  nach  Typhus  und  Scharlach. 
Die  nicht  infectiosen  Emboli  entstammen  gewohnlich  dem  Herzen,  von 
dessen  erkrankten  Klappen  sich  endocarditische  Auflagerungen  ablosen,  oder 
aber  von  marantischen  Herzthromben,  aus  Aneurysmen,  gelegentlich  auch 
rlihren  sie  vom  kleinen  Ki'eislauf  her  (z.  B.  Tumor-,  Gummapartikel, 
einmal  selbst  Echinokokken).  Thrombosirt  werden  am  haufigsten  die 
Aeste  der  Art.  foss.  Sylvii,  namentlich  das  Gebiet  der  III.  Stirnwindung 
mit  folgender  Aphasie,  das  untere  Drittel  der  Centralwindungen  (Folge 
ist  totale  Hemiplegie),  der  Gyrus  angularis  und  die  Temporalwindungen 
(mit  sensorischer  Aphasie);  demnachst  wird  das  Occipitalhii-n,  der  Gyrus 
occipito-temporalis  und  der  Gyrus  hippocampi  durch  die  Art.  cerebri 
posterior  betroffen  und  ziemlich  oft  noch  der  Thalamus  opticus,  sparlicher 
der  Pons.  Die  Emboli  gelangen  gewohnlich  in  die  Art.  foss.  Sylvii  und 
deren  Aeste. 

Klinisch  wird  im  Allgemeinen  ebenfalls  das  Symptomenbild  der  Apoplexie 
verursacht;  bei  der  Thrombose  kann  der  Insult  ganz  fehlen  odor  nur  ein  Sclnvindel- 
anfall  erzcugt  werden,  ein  nachfolgcnder  comatiiser  odor  soporosor  Zustand  entAvickelt 
sicli  danii  in  schwereren  Fallen  allmiihlich  in  Stunden  und  Tagen,  oder  er  bleibt  eben- 
falls aus.  Bei  der  Embolie  ist  der  Insult  durchsclinittlich  grosser  und  ist  niciit  selten 
von  einleitenden  epileptiformen  Krampfen  begieitet.  Die  hemiplegischen  Ausfalls- 
erseheinungen  richten  sich  natiirlich  nach  dem  Sitze  und  der  Ausdehnnng  des  ischii- 
mischen  Herdos;  kleine  Horde  der  llindc  hinterlassen  ol't  nach  einigen  Wochoii  koine 
inerklichon  Lahmungon  mohr. 
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Vorbotoii  in  (lesLalt  voii  yfliwiiiddiinriUlcii  und  oinseilif?  lokalisirteni  hartniickigeiu 
Stirn-  und  liinlfrknpr.scliinftrz  werden  ol't  vor  der  Tliroinljose  Ijcolfachtet.  Fast  slets 
rodiic'ii'l  sicli  die  aiiriinf>lich  sliirkorcj  LLlhmung  spiiterliin  aul'  t-inen  merklich  geringeren 
lios(bestan(l,  dor  iiielit  iiiclir  vcrscliwindet. 

Makroskoijiscli  bei  der  Sektion  pra«entirt  sich  der  Lschamische 
Herd  eiitweder  als  weisse  oder  als  rotliclie  Erweichuiig-  olme  scliarfe 
Begreiizuiig.  Im  Mark  ist  die  erstere  haiifiger,  die  .Substanz  quill t  oder 
etwas  spater  siiikt  sie  eiii  auf  dem  Scliiiitt  und  ist  breiartig  oder  selbst 
zertiiesseud.  Die  i-otlie  Erweicliung  besitzt  eiiieu  Hell-rosa-Ton  und  ist 
undeutlicli  maimorirt.  In  der  Rinde  ist  gewohnlicli  eine  tiefer  rotliliclie 
Imbibition  oder,  wie  oft  im  Schlaf'elappen,  ein  massiger  rothlicher  l^rei 
zu  linden,  welclier  an  der  Pia  matei*  anliaftet  und  sicli  in  die  Mai'kleiste 
erstreckt.  Nach  1 — 2  Wochen  ist  der  Ton  gelblich  geworden,  und  von 
nun  ab  beginnt  der  Herd  sich  zu  demarkiren,  sodass  ein  von  diinnen 
Balkclien,  deu  Blutgefassen,  durchzogener  unregelmassig  rundlicher 
Liickenraum  von  verschiedenartiger,  meist  massiger  Grosse  entstelit. 
Sehr  liauflg  kommen  mehrere  soldier  Eiweicliungen  von  verschiedenen 
Altersstufeu  einander  benachbart  oder  in  verschiedenen  Gehirntheilen 
vor.  Bei  der  Vernarbung  kann  eine  solche  Hohle  von  einem  sclimalen 
Streifen  Narbengewebes  umkleidet  und  von  milchiger  Fliissigkeit  erfiillt 
resultiren.  Oder  es  flndet  sich  ein  ausgedehnteres  derberes  Gewebe  von 
schliesslich  rein  weisser  Farbe,  eine  Sklerose,  das  vielfach  poros  und 
siebformig  durchbrochen  ist  (etat  crible).  In  der  Hirnrinde  ist  beinahe 
stets  die  Pia  mit  der  oberen  Rindenschichte  zu  einer  durch  Blutpigment 
gelblich  gefarbten  Platte  verwachsen  (Plaque  jaune),  die  darunterliegenden 
Windungen  sind  verschmalert  und  oft  gleichfalls  im  Zustaude  des  etat 
crible.  Bei  Thalamusherden  ist  das  Ependym  eingezogen,  darunter 
kommen  einige  kleine  Spalteu  und  Liicken  und  darauf  ein  Narbengewebe 
(Fig.  1U4).  Immer  fehlt  eine  scharfe  Abgrenzung  gegen  das  gesunde  Ge- 
webe, und  iiber  den  Umfang  der  Herde  entscheidet  oft  ersi  das 
Mikroskop. 

Histologisch  bietet  die  durch  die  Ischamie  bewirkte  Erweichuug 
(Encephalomalacie)  ein  sehr  characteristisches  Bild.  Nur  im  innersteu 
Theil  des  afficirten  Gebietes  herrscht  vollige  Anamie,  in  einen  davon 
nicht  deutlich  abgegrenzten  grosseren  oder  kleineren  peripheren  Bezirk 
stromt  alsbald  nach  der  Verstopfung  wiedei-  Blut  hinein;  es  kann  zu 
einer  formlichen  Anschoppung  mit  haufigen  meist  kleinen  Hamorrhagieu 
oder  Diapeden  kommen,  wobei  die  paralytischen  Gefasse  sich  vielfach 
weit  ausdehnen  und  so  die  geschilderte  rothliche  Erweichung  bewirken. 
Das  gescliieht  —  im  Gebiete  von  Endarterien  —  durch  den  riicklaufigen 
Blutstrom  von  dem  venosen  Kreislauf  her,  weil  der  vis  a  tergo  kein 
arterieller  Gegeudruck  mehr  widersteht,  sonst  durch  collaterale  Fiilluug 
von  beuachbarten  Gefiissgebieten  her.  Im  Einzelnen  ist  jedoch  hier 
Manches  noch  dunkel  und  unerforscht.  Alsbald  erfolgt  eine  starke 
Transsudation  von  Oedemfliissigkeit,  und  die  Raschheit,  mit  der  in  wenigeu 
Stnuden,  wie  wir  schon  wissen,  das  nervose  Parenchym  zum  Absterben 
kommt  und  die  ganze  Substanz  dann  durch  das  Oedem  ihre  Continuitat 
lockert  und  verliert  (s.  Tafel  IV  Fig.  4  bei  c  u.  a),  verhindert  die  Moglichkeit 
einer  Erholung.  Immerhin  muss  eine  theilweise  Restitution  miiglich 
sein;  denu  wie  erwahnt  kann,  bei  kleineren  Rindenherden  insbesondere, 
die  anfangliche  Liilimung  vollig  verschwinden,  und  in  der  Regel  ver- 
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ringert  sicli  im  Laufe  der  ersten  2 — 6  Woclien  die  Intensitat  der  anfangiich 
schAvereii  Hemiplegie  nocli  erheblicli. 

Nur  im  Centrum  kommt  es  iiberliaupt  zii  einer  vOlligen  Erweicliiiiig; 
in  den  ersten  Tagen  und  A^'oclien  bestelit  bier  ein  korniger  Detritus, 
reichliche  mit  Marktinction  sidi  stark  trankende  Myelintropfen,  Triimmer 
der  Zellen  und  Nervenfaseru,  die  ersteren  meist  mit  untergegangenem  Kern, 
gescbrumpft  oder  fein  bestaubt  und  gequollen;  dazwischen  einige  Eundzellen 
und  massig  reichliche  Kornchenzellen.  Die  Capillaren  bleiben,  wie  ofter  schon 
gesagt,  erhalten  und  riicken  zu  dichten  Packeten  zusammen;  am  Rande  der 
erweicliten  Parthie  finden  sich  da  und  dort  kleinere  Venen,  deren  Scheide 
mit  Eundzellen  dicht  gefiillt  ist,  und  die  von  einer  weiteren  Schichte  von 
mehrkernigeu  in  Degeneration  begriffenen  Leucocyten  aussen  iiberdeckt 
werden.  Viel  lebhafter  sind  die  Vorgange  in  der  umfangreicheren  Zone 
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Figur  99. 

Thrombotische  Erweichung  im  Marklager.    7.  Tag.   Kornchenzellen,  einige  Myelintropfen;  unten 
Gefass  mit  starker  perivasciililrer  Infiltration.   Flemming-Hamatoxylin  Vergr.  300/1. 


um  das  ischamisch  mortificirte  Centrum  herum.  Hier  gerathen  die  Blut- 
gefasse  in  lebhaften  Reizzustand  und  Aktion  und  das  ganze  Gewebe  wird 
iiberschwemmt  von  Korncheuzellen;  das  Experiment  lehrt  iibereinstimmend, 
dass  diese  Zellen  undeutlich  und  klein  schon  am  Anfang  des  zweiten 
Tages,  grosser  und  deutlich  am  Beginn  des  di'itten  Tages  auftreten, 
wahrend  sie  in  den  uachsten  Tagen  in  immer  grosserer  Masse  die  Sub- 
stanz  durchsetzen  (vergl.  Fig.  99— 101)  und  dann  weithin  ziemlich  gleich- 
massig  angehauft  erscheinen.  Die  nervosen  Elemente,  namentlich  die  Nerven- 
faseru, bleiben  lange  Zeit  im  Zustande  der  Quellung  und  der  chronischen 
Degeneration  und  allmahlich  dahinschwindend  dazwischen  (vergl.  Tafel  IV 
Fig.  1),  sodass  also  die  Kornchenzelle  in  Gestalt  einer  Infiltration  des 
praexistenten  Gewebes  hier  sich  zeigt.  Das  Gesammtbild  bei  frischer 
Encephalomalacie  am  Ende  der  ersten  Woche  giebt  die  Fig.  100  aus  der 
Hirnrinde  und  die  Figur  99  aus  dem  weissen  Marklager  wieder,  beides 
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Priipai-ato  init  Flcniinino-'sflici'  Tj()suiif>-  fixii't  und  niit  kernfai-l)endeiii 
llauiatoxylin  beliaiidelt.  Man  erkciiiit  sol'ort,  dass  in  der  graueii  Nubstaiiz 
das  gauze  Blutgefassnetz  plastiscli  hervortritt,  weiiiger  durch  die  Blut- 
fiilliiiig  als  durcli  eiiien  Wucheruiigsprozess  in  dei- Wand  naliezu  aller 
(-iefasse  nnd  Goifasszweige,  an  welclieni  sicli  siinuntliclie  Schichten  voni 
Endotliel  bis  zur  L.yniplischeide  gleiclmiassig  betlieiligen.  Durcli  Tliier- 
versuche  hat  Guizetti  liier  zahlreiche  mitotisclie  Tiieilungsbilder  con- 


Figur  100. 

Hinivinde  mit  frisclier  embolisolier  Erweichuiig  vom  8.  Tag.   Oben  bei  a  die  Eiweicliung,  danmter 
der  Process  in  der  Umgebung;  iiberall  wuclienide  Bliitgefiisse,  tlieils  liliigs,  theils  q«ei'  getroffen, 
zabli'eiche  Koniobenzelleii  i  voii  welcbpii  meist  iiur  der  Kern  sichtbar  ist) ;  ausserdeni  spiirlichere 
kleinere  und  dunklere  Gewebskerue.    Flemming-Hiimatoxjiin.    Vergr.  lOO/i. 


statirt,  wie  ich  selbst  sie  bei  abnliclien  Zustandeu  der  Gefasse  in  der 
frisclien  Encephalitis  oft  walirgenonimen  habe.  Recht  aiiffallig  sind  darunter 
aiicli  die  Gefasszapfen,  welche  von  der  Pia  mater  her  in  die  oberen  Einden- 
schichten  eindringen  (s.  anchTafel  IV  Fig.  1  oben).  In  der  weissen  Substanz 
sind  die  Gefassnetze  schon  in  der  Norm  weiter  gedehnt.  der  Reizungs- 
zustand  in  ihnen  tritt  daher  nicht  so  auffallig  hervor,  doch  ist  er  auch 
da  vorhanden,  wcnn  auch  in  geringerem  (jrade;  man  erkennt  eine  An- 
zahl  erweiterter  und  gefiillter  Gefasse  und  einen  Theil  darunter,  dessen 
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Lymphsclieide  wieder  voll  iiiit  Leukocyten  gepropft  ist  wie  in  uiiserer 
Abbilduiig-  (Fig.  9Vi)  iiud  wo  die  Sclieide  iiatiirlicli  audi  entsprechend  sicli 
stark  erweitert  hat. 

Koriiclieuzellen  A^on  kleiiierem  Kaliber  eiitlialt  bereits  die  Sclieide 
soldier  Bliitgetasse  (kleiiier  Veneii)  zwisclieii  deii  Leukocyten  (so  audi  in  der 
Fig-.  100  u.  101  unten),  sodann  lagern  sicli  die  Gebilde  in  ilirer  gewohnliclien 
Grosse  gerne  den  Gefassen  aussen  in  diinner  Scliiclite  an,  und  weiterbin 
fiiUeu  sie  den  ganzen  Gewebsraum,  und  zwar  gleichniassiger  yertheilt  in 
der  grauen  Substanz,  dagegen  als  deutlicliere  oder  undeutliclie  Zeilen 
in  den  Zwischenraumen  zwischen  den  Nervenfasern  des  weissen  Mark- 
lagers.  In  der  Abbildung  100  sind  alle  freien  lielleren  und  grosseren  Kerne 
soldieu  Kornclienzellen  zugeliorig,  deren  Zellleib  meistens  bei  dieser 
Farbuiig  iiicht  deutlidi  geworden  ist;  die  kleinen  dunklen  Kerne  stammen 
von  Xeurogliazelleu  oder  reprasentiren  Leukocyten.  Die  Natur  und 
Herkunft  dieses  hauptsacliliclien  Formelementes  der  Geliirnerweidiung, 
der  Kornd|enzel]e,  liat  zu  manclien  Controversen  nocli  in  neuerer  Zeit 
Anlass  gegeben  und  audi  ihre  histologische  BeschafEenlieit  ist  niclit  selten 
verkannt  worden.  Man  muss  sicli  gegeuwartig  lialten,  dass  man  zunaclist 
damit  eine  rundliclie  mit  hellen  liditbreclienden  Kornchen  dicht  infiltiirte, 
einen  oder  in  einem  Bruclitlieil  der  Exemplare  auch  zwei  Kerne  ent- 
lialtende,  von  einer  glatten  Zellmembran  umgebene  Zelle  bezeichnet. 
Dieser  Lihalt  bestelit  theils  aus  resorbirtem  Fett,  theils  aus  aufgenommenem 
Nervenmark;  letzteres  erhellt  aus  der  Anwendung  der  Marksclieiden- 
farbung  (Tafel  IV  Fig.  1),  welche  den  Korncheninlialt  kraftig  mittingirt. 
Am  gelieizten  Objecttiscli  konnte  Strieker  anioboide  Bewegungsfahigkeit 
der  Zelle  constatiren,  docii  iiehmen  auch  junge  Fibroblasten,  Gefass- 
endothelien  und  vor  Allem  theilweise  auch  epitheloide  Zellen  solche 
Kornchen  aiif,  indessen  meist  in  wesentlich  geringerer  Meuge.  Besonders 
characteristisch  ist  das  Aussehen  der  Kornchenzelle  im  f rischen  Zustande  und 
bei  Osmiumfarbung  (Fig.  101  u.  106  bei  a);  hier  fehlt  gewohnlich  der  Kern, 
der  iiberdeckt  durch  die  Kornchen  wird.  Die  Zelle  wird  bei  Flemming-  und 
auch  ]\[iillerhartung  mit  Kernfarbungsmitteln  oft  schon  „blaschenformig" 
Oder  blasig  mit  schonem  Kern  (Fig.  99),  oder  aber  sie  bekommt  ein  grobes 
helles  blasskorniges  Protoplasma.  In  alten  Herden  sieht  man  vide 
degenerative  Formen  mit  eckigem  kleinerem  gesclirumpftem  Kern,  auch 
die  Zelle  selbst  kann  dann  unregelmassigere  zackige  Formen  und  Vacuolen 
bekommen  und  dem  Zerfall  entgegen  gehen,  die  Zellmembran  schwindet 
dann  u.  s.f.  (Fig.  105).  Gewohnlich  aber  erhalt  sich  ihre  Form  und  mir  der 
Kern  zeigt  die  beginnende  Degeneration;  jedenfalls  erhalt  sich  die  Zelle  sehr 
lange  und  ist  in  der  Hauptmasse  noch  in  alten  Narben  vorhanden.  In 
seinem  Gesammthabitus  ist  das  Gebilde  sehr  gleichmassig,  etwa  2'1^_  bis 
3mal  so  gross  als  ein  Leukocyt,  und  es  ist  auf  Schnitten  mit  seinem 
massig  grossen  runden  Kern,  seiner  Zellmembran,  seinem  blassen  Zell- 
kijrper  und  seinem  massenweisen  aber  docli  nicht  pflasterartig  dichten 
Auftreten  geAvohnlich  nicht  zu  verkennen,  auch  wenn  keine  Weigert- 
oder  Osmiumfarbung  vorliegt.  Eckige  schwach  geschwellte  Neurogliazellen, 
kleine  verfettete  Ganglienzellen  konnen  gelegentlich  ahnlidi  aussehen. 
Am  wi(;htigsten  ist  die  Unterscheidung  von  der  epithdoiden  Zelle  der 
irritativen  genuinen  Encephalitis,  welche  sich  durch  ihre  activen 
Eigenschaften  und  ihre  wechselnde  meist  merklich  betrachtlichere  Grosse 
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uiitersclieidet,  ferner  (lurch  den  geiingereii  oder  fehlenden  Gelialt  an 
niit  Osniiuni  gescliwarzteii  Kornclien.    Dariiber  weiter  unten  Melireres. 

Mit  Reelit  wii-d  lieute  gewohnlich  angenommen,  dass  die  Koinchen- 
zelle  ein  Abkommling  des  Gefassinnern,  also  eine  extravasirte 
Wanderzelle  sei,  die  fi-ei  im  Gewebe  liegend  sich  vergrossert  und 
sicli  mit  den  Zerfallsproducten  durcli  „Fressen"  derselben  beladen  hat. 
Neuerdings  ist  besonders  Guizetti  wieder  warm  dafiir  eingetreten  auf 
Grund  experimentell  erzeugter  Embolien.  In  der  That  spricht  dafiir 
Alles,  was  wii-  heute  dariiber  wissen :  die  starlce  Aktivitat  des  gesammten 
Blutgefiissnetzes  an  sich,  die  Erfiilhing  der  perivascularen  Lymplischeiden 
mit  reiclilichen  weissen  Blutelementen  (Piasmazellen  finden  sich  meist 
danebeu,  sind  aber  grosser  und  cliarakteristisch  gekornt)  und  die  leicht 


Figur  101. 

Sklerotisches  Gewebe  nm  eine  encephalomahicische  Cyste.    Aiisser  deu  Fibrillen  schone  Faser-  und 
Spindelzellen,  etwas  spiirliche  Konichehzellen.    Bei  «  und  im  Gewebe  eiiiige  degeuerirte  Ganglieu- 
zellen.    Unten  grossere  Vene  mit  Konichenzellen  in  der  Lymplischeide. 
Fleraming-Hamatoxylin.    Vergr.  200;1. 

darunter  walirzunehmenden  regelrechten  Kornchenzellen ;  die  Ansammlung 
der  letzteren  in  den  Gewebsliicken  um  die  Gefasse ;  sodann  die  Eascliheit, 
mit  der  sich  das  weite  Gebiet  mit  der  Zelle  erfiillt,  ohne  dass  zu  dieser 
friihen  Zeit  ii-gend  erhebliche  active  Vorgange  im  fixeu  Gewebe  constatirt 
werden  konnen;  die  Gleichartigkeit  der  Kornchenzelle,  welche  Ueber- 
gangsstufen  in  grosserer  Zahl  vermissen  lasst  und  auch  das  Fehlen  einer 
deutlichen  nach  dem  Gesunden  hiii  abklingenden  Zone,  wie  sie  —  als 
secundare  Eeizungszone  —  die  lebhaftere  primare  Euceplialitis  sonst  dar- 
zubieten  pliegt.  Dass  die  fixen  Zellen  gar  nicht  an  ilirer  Bildung  be- 
theiligt  seien,  wie  Guizetti  belianptet,  scheint  mir  iibertrieben ;  wenigsteus 
werden,  am  frischeii  Zupfpraparat  am  leichtesten  nachweisbar,  eine  An- 
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zalil  degenerirender  Zellen  mit  Kornclieuiiilialt  g-efiinden,  welche  ofter 
gaiiz  die  Form  kleiner  Ganglieiizellen  besitzeii  (so  in  der  Figur  101  aussen 
recbts  imd  Uebergangsformen  im  Praparat  driii),  uud  in  frischen  Zupf- 
priiparaten  pflegen  sie  nicht  selten  zu  sein.  Aber  das  sind  dock  primar 
degenerative  Formen,  welclie  der  typischeu  Kornchenzelle  nur  almlich 
sehen ;  diese  letztere  untersclieidet  sich  durch  den  schonen  Kern,  welcher 
der  Tlieilung  und  der  Karyokinese  (nach  Giiizetti)  fahig  ist.  Ueberdies 
ist  die  Zahl  der  fixen  Zellen  meist  gering  im  Vergieicli  zu  der  Kornchen- 


ir;-' 


Figur  102. 

Spinnenzellen  mit  Rasen  und  starken  Auslaufem  nach  einem  frischen  Zupfpraparat  mit  Ammoniak- 

carminfarbung.   Vergrosserung  500/1. 

zelle  neuer  Bildung,  sodass  ilire  Leistung  in  quantitativem  Sinne  meist 
nicht  sebr  ins  Gewicht  fallt.  Ob  die  Neurogliazelle  ebenfalls  —  wie  bei 
der  primaren  Encephalitis  —  in  starkeren  Reizzustand  gerath  und  so 
durch  Proliferation  mithilft,  die  Zahl  der  Kornchenzellen  zu  vermehren, 
ist  auf  Grund  der  eiufach  histologischen  Untersuchung  bislier  schwer  zu 
entscheiden  gewesen;  aber  es  ist  das  ganz  unwahrscheinlich,  denn  man 
sieht  keine  Irritationserscheinungen  in  ihren  Kernen. 

Die  faserige  Organisation  und  Sklerose  ist  nun  der  dritte  elemen- 
tare  Vorgang,  welcher  den  Process  der  Eucephalomalacie  characterisirt, 
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uiul  cler  iiacli  eiiiig-en  Woclien  alhiiiililicli  eiiisetzt  und  lanf^sam  daiiu 
fortsclireitet.  Was  das  giiibere  Get'iige  aiibelaiigt,  so  eisclieiiit  dieses, 
wie  bereits  erwahnt,  ziemlicli  verscliiedeu,  je  nach  der  Ausdeliimng  mid 
Iiiteiisitiit  der  ceiiti-aleii  Kiweicluuig  und  der  umgebendeii  Zone,  ^^'ir 
wolleu  davon  nur  drei  Bilder  naher  bezeiclmen:  entweder  es  liegt  ini  Mai'k- 
lager  eine  niclit  grosse  Erweichung-  vor,  in  dei-en  Mitte  eine  regelreclite 
—  meist  etwa  kirscbg-rosse  —  Hoble  gescbaffen  wurde.  Dann  ragen  in  diese 
einige  Balkcben  eine  kurze  Strecke  spinnenwebartig  liinein  mit  einigen  Ge- 
fasschen  verseben;  sonst  bat  die  Hobh^.  oder  Oyste  eine  wenig  breite  ^^'andung 
(von  2 — 3  mm  Breite),  welcbe  lediglicb  aiis  gewellten  im  Ganzen  parallelen 


Figur  103. 

Thalamuslierd.    Bei  n  dns  weiche  rysteiiaitige  Centrum,  welches  aus  locliereii  Koi'DoIienzelleinnasseii. 
<lurclizogeu  von  einipeii  deibeii  Fibrilleiiziigeii.  besteht  und  bei  rf  sicli  in  den  Ependynisjialt  fortsetzt. 
Bei  c  Ependymlage,  bei  e  staike  zwiebelsohalig-  verdicUte  quei-geschnittene  Vene:  l)ei  6,  b  die  uni- 
gebenden  sklerotischen  Gewcbsraassen.    Miiller-Carniin.    Yergrossenmg  2.'i  i. 

derbereu  und  audi  diinneren  Fibrillen  bestebt,  mit  reicblicben  sclionen  melir 
langsgestreckten  Spinnenzellen  oder  faserreiciieu  Spindelzellen,  wie  dies  die 
Abbildung  101  wiedergiebt.  Dazwiscben  sind  massig  reicblicbe  Korncben- 
zellen,  einige  grossere  Nester  von  solcben  nacb  der  Cyste  zu.  massig 
zablreicbe  leicbt  verdickte  und  zum  Tbeil  weite  Bhitgefasse  und  iiberall 
die  Eeste  der  nocb  langsam  untergebenden  Nervenfasern  (auf  Weigert- 
praparaten).  In  der  Umgebung  sind  auf  kurze  Strecken  eventuell  nocb 
pigmentos  entartete  Ganglienzellen  vorlianden.  Ein  zweites  Bild  bieten  oft 
die  Tbalamusberde,  und  unsere  Figur  103  u.  104  stellt  ein  solcbes  dar; 
liier  bat  die  Sklerose  relativ  grosseren  Umfang-.  Ein  Spalt  unter  deni  Epen- 
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dvm  erweitert  sicli  zu  einer  Art  Holile,  welche  eiii  weiclies  Gewebe'  aus 
Koriiclieiizellen  mit  dicken  Gefassen  uiid  eiiig-estreiiten  kleiiien  Blutuiigen 
und  Bhitpigiiieiithanfen  entlialt,  iiiid  diese  zieiiilicli  betrachtliclie  Masse 
winl  von  eiD/.ebicn  derben  Balken  festerer  Fibrilleiiinassen  iiberall  durdisetzt. 
Diese  geheii  aus  von  der  ringsuiu  befiiidlichen  und  weithin  sich  er- 
streckenden  faserigen  Sklerose,  die  meist  recbt  diclit  aus  gewirrten  Fasern 
gewebt  ist  und  theilweise  stark  geschwellte  homogene  Gliazellen  neben 
nicht  zabh-eichen  Kornchenzellen  in  sicb  schliesst.  Die  Gefasse  besitzen 
hier  oft  stark  zwiebelschalig  verdickte  Wandungen.  Im  ganzen  Thalamus 
ist  biiufig  der  Zustand  des  etat  crible  durch  secundare  Degenerationen 
eingetreten  (Figur  104).  —  Eiue  dritte  Form  bietet  die  Hirnrinde  sehr  oft; 
es  ist  das  der  Ausgang  in  die  Plaque  jaune.  Hier  ist  die  Pia  mater  mit 
der  obersten  Schicbte  der  Rinde  verwachsen;  diese  letztere  ist  (Tafel  IV 
Figur  1)  in  eine  aus  dichtem  fibrillarem  ziemlich  kernbaltigem  Gewebe 
formirte  Platte  verwandelt,  welche  reichliche  Piagefasse  durchziehen; 
in  der  Pia  mater,  welche  leicht  verdickt  ist,  ist  Blutpigment  reichlich 
eingelagert.    Erst  unter  dieser  Rindenschichte  folgt  die  Erweichung, 


Figur  104. 

Derselbe  Herd  wie  in  Figur  103  bei  scliwaclier  Lupenvergrosserung  2/1. 
Bei  a  die  ceutrale  Cyste,  aUes  Uebrige  ist  sklerotisches  Gewebe. 

welche  im  frischeren  Stadium  der  Vernarbung  nocli  unregelmassige  Liicken- 
raume  besitzt,  und  auf  welche  nach  innen  zu  eine  weite  Parthie  folgt 
mit  zahllosen  Kornchenzellen  zwischen  den  Nervenfasern,  reichlichen 
Eundzellen,  Blutgefasseu,  aber  dazwischen  schon  einer  Anzahl  iiberall 
eingestreuter  Faserzellen  von  ahnlicher  Art  wie  in  der  Figur  Ittl.  Spater 
bilden  sich  in  der  Rinde  kleine  regelmassig  rundliche  Liicken  und 
Cystchen  und  eine  faserige  diffuse  Yerdichtung,  die  schwammig  poros 
aussieht,  wahrend  die  gauze  Windung  sich  stark  verschmalert.  In  den 
tieferen  Scliichten  und  in  der  Markleiste  nehmen  die  Fibrilleu  uoch  zu, 
wahrend  das  Gesammtbild  ein  ahnliches  bleibt  wie  in  dem  jiingeren 
Stadium  unserer  Abbildung. 

Audi  liber  die  Herkunft  der  Fibrillenmassen,  also  der  Sklerose  und 
Organisation,  ist  eine  ofter  besprochene  Controverse  eutstanden.  Ziegler, 
Guizetti  und  Andere  nehmen  an,  dass  nur  das  Gewebe  der  Gefasswande 
und  das  perivasculare  Gewebe,  aber  nicht  die  eigentliche  Gliasubstauz 
an  der  Neubildung  betheiligt  sei.  Andererseits  streitet  man,  ob  die 
Fasern  unmittelbar  als  Auslaufermaterial  von  den  Spinnenzellen  und 
Fibroblasten  angelegt  werden  (Strobe)  oder  aber  (neuerdiiigs  besonders 
Storch  auf  Grund  Weigert'scher  Gliafarbung),  ob  sie  als  eine  Art  von 
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Sekretioii  oder  Ankrystallisiniiig  sicJi  auf  den  alteii  Gliabalkeii  iiieder- 
schlagen  vmd  zwai'  aus  deiii  sicli  veriuehi-eiiden  und  ,,scliwiiiimliaiitartig" 
sicli  ausspaniieiideii  Protoplasma  der  alteii  Gliazelleii.  Beide  Streitfragen 
sclieineii  iiiir  etwas  sdiematisch  ziigespitzt.  Dass  die  Gliazellen  selbst 
grosseiitheils  die  Fibiilleiibilduiig  leisten,  scheint  iiiir  aus  i:}ilderii,  wie  in  den 
Figuren  101,  102  u.  105,  ziemlicli  deutlicli  liervorzugehen.  Die  Zellen  liaben 
den  Character  der  geschwellten  Gliazelle,  sie  liegen  mitten  im  Verlauf  und  in 
der  Continuitiit  des  Faserniateriales,  die  Blutgetasse  sind  liier  gerade  gar  jiicht 
sehr  reichlicli,  obwohl  die  Figur  101  von  einer  ziemlich  jungen  Organisation 


Figur  105. 

Derbe  flbriUare  Sklerose  aus  deu  seitlichen  Partien  von  Figur  103;  starker  Reizzustand  mit  vielen 
starken  SchweUformen  der  Gliazpllen ;  dazwischeii  einige  degeuerireiide  Konichenzellen. 

Carminpraparat.    Vergi-.  500/1. 

herstammt.  Scli\villt  das  Gliagewebe  recht  acut  an,  wie  in  Tafel  IT  Fig.  4, 
so  bekiindet  sich  zugleich,  dass  die  Zahl  dieser  Gliazellen  von  vornherein 
keine  kleine  ist.  Dagegen  liangen  diese  Zellen  siclierlich  mit  den  Blutgefassen 
urspriinglicli  zusammen  (Tafel  IV  Fig.  4  bei  b);  es  sind  sogen.  Saftzellen, 
die  vom  Mesenchym  abstammen.  Dass  aber  aucli  die  eigentliclie  Blutgefass- 
wandung  sich  an  der  Herstellung  der  bindegewebigen  Balkchen  betheiligt^ 
das  lehrt  die  Organisation,  der  lockeren  Kornchenzellenliaufen  (Figui*  103 
im  hellen  Centrum),  in  welchen  fast  nur  die  Blutgefasse  als  Mati-ix  des 
zu  bildenden  Stromas  zwischen  der  Kornchenzellenmasse  iibrig  geblieben 
waren.  Die  Spindel-  und  Spinnenzellen  (Astrocvten)  in  alien  solchen 
secundaren  langsam  sich  bildenden  tibrillaren  Yerdichtungen  und  Sklerosen 
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entwickeln  einen  reicheu  und  starken  Faserbiiscliel  unci  -Rasen,  von 
welcheiii  jedocli  wie  gute  Zupfpriiparate  (mit  Tinctioiien)  leliren  (Fig'.  102), 
aiif  Scliiiitten  niir  die  starksteu  daiiinter  im  Zellenziisamiiienliaiig-  siclitbar 
werden.  In  Parthien  wie  der  Figur  1 01  diirfte  dalier  alles  Fibril lenmaterial 
iirspriinglicli  der  direkten  Ausstralilung-  dieser  Zellen  zugeboren.  Hin- 
gegen  trifft  man  in  dem  eben  erwabnten  zerstreuten  Balkengeriiste  der 
■weicberen  Partbien  gei-ne  die  bekannten  Bilder,  wo  ein  dickes  riindlicbes 
parallelstreiliges  Faserband  nur  aussen  einen  oder  zwei  Kerne  angelagert 
aufweist.  Hier  scbeint  also  die  Zelle  neben  sicb  die  Faseru  als  eine 
faserige  Intercellularsubstanz  abzuscbeiden,  und  man  glaubt  in  der  Tbat 
Zwiscbenstufen  dieses  Vorganges  ofter  zu  erkennen. 

Uebrigens  konnen  bei  obwaltender  starkerer  Reizung  wie  in  der 
Figur  105  die  Neurogiiazellen  sebr  stark  anscbwellen,  sie  sind  dann  schou 
im  ziemlicb  friscben  Stadium  sebr  auffallig  und  aucb  so  scbon  lange 
durcb  Messner  und  Bassi  bescbrieben  worden.  In  der  spateren  Sklerose 
erbalten  sie  sicb  gewobnlicb,  und  das  Bild  ist  dann  bistologiscb  von 
•eiuer  primaren  Enceplialitis  nicbt  zu  unterscbeiden,  um  so  mebr  als 
kleine  zahlreicbe  Blutungen  und  starke  Nester  von  Rundzellen  nebst  in- 
fltrirten  und  stark  gewucberten  Gefassen  gewobnlicb  zugegen  sind. 

Ausser  der  gewobnlicben  secundaren  Degeneration  kann  sicb 
•welter  mancbmal  ein  starker  Scbwund  des  Marklagers  selbst  an  kleine 
Herde  anschliessen,  so  in  unserer  Figur  1  Tafel  III  in  welcher  ein  sebr 
characteristiscbes  Bild  dadurcb  entstanden  ist,  dass  die  Associationsbalm 
■der  anliegenden  gesunden  Windungeu  wohlerbalten  geblieben  und  dadurcb 
gleicbsam  berauspraparirt  worden  ist. 
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Encephalitis  und  Hirnabscess. 

Historische  Einleitung.  Da  das  Gehirn  fiir  .spontane  Entziindungcn  uur 
auf  dem  Wege  der  Blutbahn  zugiinglich  ist,  so  ist  dio  primare  Entziindung  viel 
seltener  als  in  den  meisten  anderen  Organen,  wahrend  secundare  entziindliche  Vorgang*- 
sehr  haufig  beobachtet  werden.  Dies  gilt  Tor  Alleni  fiir  die  Formen  der  nicht  eiti-igen 
Encephalitis,  die  Eiterung  und  der  Abscess  hingegen  wird  durch  die  Leichtigkeit,  mil 
welcher  die  iiberall  verbreiteten  pyogenen  Streptococcen  durch  Weiterkriechen  und 
Metastasen  in  innere  Organe  verschleppt  werden,  zu  einer  auch  fiir  das  Gehirn  ver- 
derblichen  und  haufigeren  Erkrankung.  Es  war  die  natiirliehe  Folge  dieses  Unistandes, 
dass  die  Erkenntniss  der  priniaren  Encephalitis  sich  bis  in  eine  kurz  zuriieklicgende 
Periode  im  AVesentlichen  auf  den  Gehirnabscess  beschriinkt  liatte,  dass  man  in  der 
rothen  entziindlichen  Erweichimg  iiberhaupt  nichts  Anderes  erblickte,  als  das  Friih- 
stadium  des  Abscesses,  und  dass  die  schon  beriilirte  Abgrenzung  derselben  gegen  die 
Gehirnerweichung,  die  Encephaloraalacie,  nur  die  Scheidung  der  Eiterung  von  der 
primaren  Nekrobiose  vollzog.  Darin  wurde  man  bestarkt  durch  die  Coh nheiui 'sche 
Entziindungstheorie,  und  allein  die  bekannte  TJiatsache,  dass  Gehirn wunden  sowohl 
vereitern,  als  auch  direct  vernarben  und  heiien  kouuen,  fiihrte  zu  der  Lelire,  aii  der 
man  jetzt  noch  festhielt,  es  konne  jene  rothe  entziindliche  Erweichung  auch  mit  dem 
Cessiren,  selbst  dem  Verschwinden  der  Eiterzellenextravasation  sich  fortsetzen  und  also 
in  eine  nicht  eitrige  Encephalitis,  ja  sogar  eine  gewohnliche  ,.gelbe  Erweichung",  d.  h. 
einen  Kornchenzellenherd  und  schliesslich  eine  analoge  sklerotische  Yornarbung  iiber- 
gehen.  Diese  noch  von  Huguenin  (1876)  und  geraume  Zeit  darnach  in  den  Lehr- 
biichern  allgemein  vertretene  Lehre  basirte  jedoch  uiclit  auf  wirklicher  Beobachtung 
des  Verlaufs,  und  die  atiologischen  Forschuugen  der  Chirurgie  und  Bacteriologie  zeigten 
iiberdies,  dass  die  Vereiterung  jeweils  das  Ergebniss  einer  Infection,  und  zwar  einer 
Einschleppung  ganz  bestimmter  Micrococcenarten  darstelle.  So  konnte  schon  vom 
atiologischen  Standpunkte  aus  an  jener  nosologischen  Identifieirung  der  eitrigen  nnd 
der  nicht  eitrigen  Encephalitis  mindestens  nicht  uubedingt  mehr  festgehalten  werden 
in  der  Weise,  wie  man  es  in  dem  Begriffe  der  „rothen  entziindlichen  Erweichung" 
gewohnt  gewesen  war. 

Wie  iiberall  sonst  in  der  Pathologic  hatte  man  indessen  schon  voi  her  versucht, 
an  die  Stelle  der  makroskopischen  Kennzeichnung  (rothe,  gelbe  Erweichung  etc.)  die 
genauere  histologische  Erforschuug  der  Prozesse  zu  setzen.  Indessen  blieb  die  Fort- 
entwickelung  gerade  dieser  Lehre  lange  im  Riickstand;  man  fand  und  untersuchte  zwar 
eine  kleinere  Zahl  hierher  gehoriger  Prozesse,  aber  es  gelang  erstens  nicht,  den 
anatomischen  Befunden  ein  irgendwie  abgerutidetes  klinisches  Verlaufsbild  an  die 
Seite  zu  stellen,  und  man  vermochte  andererseits  nur,  einige  nicht  eitrige  Encephalitis- 
bilder  jeweils  zu  beschreiben.  ohnc  dass  man  iiber  ihre  gegenseitigen  l^eziehungcn  und 
iiber  die  allgemeinen  anatomischen  Charactere  der  nicht  eitrigen  Encephalitis  in's 
Klare  kam.  So  konnte  es  geschehen,  dass  fast  jeder  Autor  seine  Beobachtungen  unter 
einem  neuen  Krankheitsnamen  beschrieb,  nnd  dass  man  trotz  der  geringen  Zahl  der 
in  der  Litteratur  vorhandenen  Falle  bald  eine  erkleckliche  Reihe  differenter  Ence- 
phalitis-„Formen"  unterschieden  hatte.  So  hat  bekanntlich  kein  Geringerer  als 
Virchow  znerst  1865  eine  angeblich  haufige  Encephalitis  der  Xeugeborcnen  auf- 
gestellt,  die  sich  —  auf  den  damals  iiblichen  Zujjfpraparaten  —  durch  reichliohe 
Kornchenzellen  und  durch  Schwellformen  der  Axencylindcr  nnd  Neurogliazcllen 
characterisirte,  und  die  er  als  „interstielle  Encephalitis"  bczeichnete.  Auf  die  schiine 
Untersuchung  von  Jastrowitz  hin,  der  lehrte,  dass  die  Kornohenzelle  dem  Gehirn 
des  Neugeborenen  schon  in  der  Norm  eigenthiimlich  sei,  hielt  Virchow  nicht  moiir 
an  der  diffusen,  wohl  aber  (mit  v.  Limbeck)  an  der  herdartigen  Form  noch  fest,  und 
noch  neuordings  hat  Fischl  Befunde  von  Rundzelleninfiltration  in  dor  Umgcbung  der 
Gefiisse  und  in  dei'cn  Wandung  bei  „Sauglingen"  mitgetheilt.    Auf  alle  Fiille  sind 
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aber  dieso  Ding-e  als  in  Wirklichkeit  seltene  Vorkomninisse  zu  betrachten.*)  Sodana 
hilt  (18GK)  Hayem  als  ,,hyperplastische  Encephalitis"  CMitziindliche  Herde  von  ziemlich 
stiirniiseher  Entwiokelung  beschrieben,  welche  sidi  uus  grossen  runden  oft  mehrkornigen 
Zellen  zusamniensetzten,  die  heute  nacli  nu'inem  Yorsclilag  als  epitheloide  Zellen  kiirz 
bezeichnet  werden,  von  Hayem  freilich  liir  Multerzellen  von  Eitcrkorperu  gehalten 
■warden.  Verscluedene  Autoren  (so  Meyer  und  Beyer,  i)anillo,  Bassi  u.  A.)  sahen 
iu  einem  durch  niassenhaf'fe  Schwellf'ornien  der  Axencylindcr.  Ganglienzeilen  und 
Jieurogliaeleniente  (nebeu  lebhafteu  Uelassroizungen)  characterisirten  Prozess  die 
typische  Gestaltung  der  ,.parenchymatosen  Encephalitis".  Eine  neiie  Gattung,  durch 
verschiedene  iiltere  Bel'uude,  darunter  einem  eigenen,  vertreten  und  dann  ausfiihrlicher 
von  Striimpell  behandelt,  erstand  in  der  „haiiiorrhagischen  Encephalitis",  und  eben 
diese  hat  seither  durch  das  Zufliessen  einer  unerwartet  grossen  Zahl  von  Beobachtungen 
der  jiingsteu  Jahre  eine  ganz  besonders  hervorragende  Bedeutung  in  der  jungen  Lehre 
erhalten.  Dazu  aber  treten  noch  weitere  Falle,  wo  einmal  wieder  trotz  einer  ent- 
ziindlichen  Entstehung,  die  allem  Auscheine  nach  zu  Grunde  lag,  das  histologische 
Bild  doch  wesentlich  durch  die  gewohnliche  Kornchenzelle  beherrscht  wurde;  dann 
wicder  umgekehrt  hat  man  mehrmals  perivasuuljire  Herde  getroffen,  die  sich  aus  Rund- 
zellenhaufen  zusanmiensetztcn,  die  in  mehr  diffuser  Ausbreitung  iiber  die  ganze  Rinde 
Oder  auch  das  Hemispiireuniark  sich  erstreckten,  und  die  gleichwohl  —  wenn  man  von 
den  spezifischen  meningo-encephalitischen  Zustiinden.  die  Fr.  Schultze  bekannt  gemacht 
hat.  absieht  —  nicht  mit  der  abscedirenden  Encephalitis  in  Zusammenhang  zu  bringen 
siud.  Vora  Hunde  hat  erst  neuestens  Nissl  einen  interessanten  Beitrag  zu  dieser 
letzteren  Form  mitgetheilt. 

Kurz  gesagt,  es  lag  also,  sofern  man  auch  nur  die  Fi'iihstadien  der  spontanen 
nicht  eitrigen  Encephalitis  iiberblickte  und  zu  ordnen  suchte,  eine  ziemlich  verwirrende 
Fiille  des  Details  vor,  wahrend  es  kaum  moglich  schien,  einen  einheitlicheren  ana- 
tomis.cheu  Begriff  in  dieser  ebenso  selten  als  vielgestaltig  scheinenden  Aifektion  zu 
gewinnen.  Eigene  LJntersuchungen  der  letzten  Zeit  im  Verein  mit  einer  alteren  aus- 
gedehnten  Experimentalforschung  haben  mich  jedoch  zu  der  Anschauung  gefiihrt,  dass 
ein  Theil  jener  differenten  Entziindungsbilder  darauf  beruht,  dass  die  Encephalitis  in 
verschiedenen  Stadien  und  Abstufungen  verlaut't  und  somit  je  nach  ihrem  Alter  ein 
differentes  Aussehen  darbietet. 

Es  ist  jedoch  verstandlich,  dass  dadurch  die  Moglichkeit  einer  einfachen  histo- 
logischcn  Definirung  dieses  Vorgangcs  erschwert  wird,  uni  so  mehr,  da  ja  auch  ganz 
anders  bediugte  Erkrankungen,  wie  die  Gefassverstopfung,  analoge  Prozesse  veraulassen 
kcinneu.  In  der  That  ist  der  Fortschritt  in  der  Lehre  von  der  priraaren  Encephalitis 
weniger  von  der  anatomischeu  Seite  her  erfolgt  als  durch  die  klinische  Forschung. 
Durch  scharfsinnige  Erwfigungen  atiologischer  und  pathogenetischer  Natur  ist  es  hier 
gelungen,  mehi-ere  zum  Theil  schart'  umrissene  Erla-ankungsformen  auf  die  spontane 
Encephalitis  zuriickzufiihren  und  die  zahlreichen  Beobachtungen  der  jiingsten  Jahre 
haben  lediglich  vermocht,  diese  Autstellungen  fester  zu  stiitzen  und  zu  erweitern. 
Inaugurirt  wurde  diese  neueste  Phase  durch  Striimpell  (1884),  welcher  fiir  einen 
gewissen  Theil  der  cerebralen  spastischen  Plemiplegien  der  Kinder  die  Lehre  begriindete, 
dass  sie  auf  Grund  ihres  stufenweisen  Ansteigeus  und  Abfallens,  sowie  der  vorhandenen 
Reizerscheinungen  zu  trennen  seien  von  den  ebenfalls  vorkommenden  apoplektischen 
Hemiplegien  der  Kinder,  und  dass  sie  in  Pai-allele  zu  setzen  seien  mit  der  bekannten 
spinalen  Kinderlahmung.  Diese  Lehre  wurde  lange  stark  bekiimpft,  aber  anatomische 
Beweise  scheinen  in  der  That  dafiir  (so  von  Kast,  Reymond,  Ganghofner  u.  A.) 
erbracht  worden  zusein.  Immerhin  steht  die  zweite  klinische  Form,  welche  von  W  erni  eke 
schon  1881  abgegrenzt  worden  ist,  auf  festeren  Fiissen,  die  Polioencephalitis  acuta 
haemorrliagica;  hier  ist  die  nosologische  Yerwandtschaft  mit  der  Poliomyelitis 
evidentcr,  denn  es  handelt  sich  um  einen  hypcramischen  Schub  mit  capillaren  Blutungen 
nnd  meistens  auch  Rundzellenextravasation,  die  im  Allgemeinen  gerade  das  Gebiet  des 
centralen  Hohlengraus  und  der  Augenmuskelkerne  erfassen,  und  die  entsprechend  meist 
stiimnisch  mit  Somnolenz  und  Delirien  eine  Ophthalmoplegic  und  ferner  gewohnlich 
—  doch  sind  auch  Heilungen  beobachtet  —  binnen  1—2  Wochen  den  todtlichen  Aus- 
gang  herbeifiihren.    Man  hat  auch  in  der  gleichen  Familie  die  Riickenmarks-  und  die 


*)  In  einer  ausfiihrlichen  und  auf  ein  grosseres  anatomisches  Material  sich 
stUtzenden  Arbeit  neuesten  Datums  hat  indessen  M.  Thiemich  im  Wesentlichen 
wieder  die  Virchow'sche  DarstcUung  von  der  herdartigen  Encephalitis  der  Sauglinge 
als  einor  haufigcren  Affektion  rehabilitirt. 
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Gehirnl'oriii  zugloich  ausbrcchen  ii;ciitAn'\i,  iind  iiiuii  liat  f'erner  oin  Uebergreifen  der 
Eiitziindmip  vom  lliililoiigi'uu  nui'  beiiiichburto  iind  wcitore  Geliirnparthieii  in  einer 
franzeii  lioihe  von  Fiillcii  beobiichlet.  Freilich  ist  es  wifhtig  zu  benicrken,  dass  uiich 
der  kliiiisch  gleiche  Vcrlaul'  da  und  dort  vorhandeu  gewesen  ist,  \salireiid  die  Seklion 
eia  voUig  negatives  Ergcbiiiss  nu  Tage  gefordert  hat;  es  bleibt  nur  iibrig,  hier  einen 
toxischeii  Prozess  voraiiszu.setzeii,  der  oline  grob  materielle  Schadiguiig  des  Gewebes 
ebenfalls  den  todtliclien  Syniptorneiicoinplex  veranlasst.  Eine  dritte  Fonn,  viederum 
eine  hiimorrhagische  Ence])halitis,  aber  von  uubestimmter  Lokalisation,  zienilich  oft  im 
Grosshirn  oder  den  grossen  Gaiiglien,  haben  die  jUngsten  grossen  Iiifluenzaepideniien 
speziell  seit  Beginn  der  90er  Jahre  niclit  gerade  selten  dargeboten,  und  es  sind  die 
Falle  zuerst  von  Leiclitenstern,  sodann  von  Bucklers,  Fiirbringer,  Frankel 
und  vielen  anderen  Autoren  untersucht  und  erforscht  worden.  Sie  verliefen  nieist 
rasch  todtlich  in  wenigen  Tagen  unter  dem  Bilde  einer  schweren  infectiosen  in  erster 
Linie  an  acute  Meningitis  geniahnenden  Erkrankung  unter  Coma,  Convulsioneu  und 
Lalimungen.  Erst Oppenheim  indessen  hat (1895) der klinischen Erkenntniss eine grosserc 
Basis  gegeben,  indem  er  auf  Grund  einer  Auzahl  von  Beobachtungen  lehrte,  dass  dii- 
nicht  eitrige  Encephalitis  nicht  stets  deletar  und  todtlich  ausgehe,  ja  sogar,  dass  sio 
im  Gegentheil  zu  den  relativ  prognostisch  giinstigeren  Prozessen  gehore  unter  den 
acuten  organischeri  Gehirnkrankheiten.  Diese  neue  Erkenntniss  ist  seither  NS'iederholt 
bestatigt  worden  und  ganz  neuestens  auf  Grund  reicher  Beobachtungen  durch  Nonne. 
Dazu  hat  man  endlich  auch  Heilungs-  und  Yernarbungsstadien  der  Krankheit  anatomisch 
untersuchen  konnen  und  es  haben  sich  als  lehrreich  dafiir  speziell  Beobachtungen  von 
Piperkoft,  Koppen,  Oppeuheim,  Spielberg  und  auch  von  niir  selbst  erwiesen. 
Das  Krankheitsbild  zeigt  zu  Beginn  den  Character  eines  schweren  Allgemeinleidens  mit 
Benommenheit  oder  Somnolenz  und  erst  nach  einigen  Tagen  treten  lokalisirte  Lahmungen 
derGlieder  oder  derSprache  hinzu,  haufig  unter  Fieber  und  Stauungspapille;  und  nachdem 
die  Affektion  eine  Zeit  von  meist  einer  bis  wenigen  Wochen  auf  der  Hohe  gebbeben  war, 
geht  sie,  soweit  sie  nicht  letal  endet,  in  einem  langeren  lieconvalescenzstadium  der 
Genesung  entgegen,  wobei  aber  bleibende  Lahmungen  nicht  selten  den  Ausgang  bilden. 
In  der  That  beobachtet  man  auch  Falle  von  spaterhin  typischer  Herdsklerose,  die  zu 
Anfang  ganz  dieses  Friihstadium  einer  acuten  meningitis-  und  encephalitisartigen  Er- 
krankung darbieten,  und  auch  ebenso  wie  bei  jener  Affektion  kommen  mehrere  sich 
folgende  schwere  Schiibe  bezw.  Recidive  der  Encephalitis  vor,  welche  als  acut  ent- 
ziindlich  durch  die  Section  (so  durch  Meyer  und  Beyer  und  von  mir  selbst)  verifizirt 
werden  konnten. 

Im  Uebrigen  darf  man  sich  nicht  verhehlen,  dass  klinisch  wie  anatomisch  trota 
der  grossen  Fortschritte,  welche  das  letzte  Dezennium  gebracht  hat,  die  ganze  Lehre  noch 
in  ihren  Anfangen  sich  befindet.  Wahrend  die  reichlichen  und  beliebten  Encephalitis- 
diagnosen  friiherer  Zeit,  bis  vor  10 — 15  .Jalireu,  im  Allgemeiuen  auf  wissenschaftlich 
unvollkommener  Basis  beruhten  nnd  wahrend  daher  auch  die  damals  iibliche  anatomische 
Schilderung,  welche  scheinbar  liickenlos  die  Krankheit  vom  Beginn  bis  zur  Ausgangs- 
sklerose  oder  Cyste  verfolgte,  wahrend  diese  Befunde  heute  kaum  als  verwerthbares 
Material  fiir  unsere  jetzige  Forschung  gelten  konnen:  so  beruht  auch  heute  die  Diagnose 
beim  Lebenden  zu  einem  grossen  Theil  nur  auf  dem  Ausschluss  sonstiger  atiologischer 
Momente,  wie  namentlicli  der  Syphilis  und  der  Arteriitis  oder  Thrombosirung.  Aussor- 
dem  aber  wissen  wir  schon  heute,  dass,  wie  schon  einmal  kurz  erwiihnt,  die  gleichen 
Zustiinde  ohne  anatomische  Veranderungen  nicht  eben  selten  auftreten,  bezw.  als  die 
von  Kranhals,  Bornhofen  u.  A.  studirte  serose  Meningitis.  Ueber  die  eventiielle 
Schwierigkeit  der  autoptischen  Diagnose  siehe  unten. 

Aetiologie.  Die  spoil tane  iiiclit  eitrige  Encephalitis  wird  erzeiigt 
durcli  eine  dem  Korper  fremde  (iuadaquate)  Scbadliclikeit,  "welclie  durch 
den  kreisenden  Bliitstrom  nacli  dem  Geliirn  getragen  wird,  ansclieiuend 
jedoch  aucli  diuxh  eine  abnorme  Beschaffenheit  des  Blutes  selbst,  wie 
bei  der  Clilorose;  docli  ist  es  walirsclieiiiliclier,  dass  diese  luir  den 
giinstigen  Boden  scliafft  fiir  die  deletiire  Wirknng  der  Entziind 01112:8- 
erreger.  Bislier  sind  nur  zwei  solclie  Noxen  wirklicli  festgestellt,  niinilicli 
gewisse  patliogene  Pilze  und  ein/elne  Gifte.  Es  ersclieint  nierkwlirdig : 
und  dem  Geliirn  eigenthiimlicli,  dass  ti-otz  dieser  Patliogenese  der  eut-  • 
ziindliclie  Prozess  ganz  vorwiegend  sich  an  bestimmter  Stelle  herdartig : 
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Oder  aber  beg-renzt  auf  das  ceiitrale  Holileiigrau  und  dessen  Umgebmig 
lokalisirt.  Kegelrecht  d  iff  us  sollen  zwar  nach  alteren  Untersucliung-en 
in  deiii  Grosshirn  der  Tj^phus,  die  Septicamie  und  alinliche  Infektions- 
kranklieiten  die  Gefasse  und  das  Gewebe  entziinden;  docli  sind  die 
beziig-liclien  Angaben  lieute  niclit  mehr  zuveiiassig  genug,  obwolil  ich 
selbst  bei  Thieren  experimentell  durcli  traumatische  Reizung  Derartiges 
erzeugen  kounte  und  obwohl  wie  erwahnt  von  Nissl,  J  oil  5%  Fischl 
uiul  Anderen  diffus  verbreitete  Infiltration  von  Eundzellen  zweifellos 
beobachtet  ist,  meist  jedocb  olme  bekannte  Ursache.  Bei  der  Lyssa  aber 
sind  solclie  Veranderungen  gieicbfalls  vorhanden,  und  bei  ihr  sowohl  als 
ab  und  zu  nach  Variola  und  anderen  Infektionskrankbeiten  wurde  seit 
Westphal  das  Auftreten  zahlreicber  disseminirter  kleiner  Korncbeu- 
zellenherde  (die  sog.  Encephalomyelitis  disseminata)  im  Rlickenmark  und 
im  Gehirn  zugleich  festgestellt.  Von  den  gewohnlichen  Form  en  wird  die 
Wernicke'sche  Polioencephalitis  zumeist  bei  chronischem  schwerem 
Alkoholismus  gesehen,  dann  aber  auch  unter  den  gleichen  Ursachen 
(Influenza  etc.)  wie  die  andere  Form,  ferner  bei  Fleiscli-  und  Wurst- 
\'ergiftung  etc.  Die  (hamorrhagische)  Herdencephalitis  riilirt  gewiss  am 
hiiufigsten  von  der  Influenza  her.  ab  und  zu  von  Scharlach,  Pneumonie, 
Pertussis,  aber  auch  wohl  von  einfachen  Circulationsstorungen  wie  Embolie 
und  Hitzschlag,  sodann  von  Metastasen  bei  ulceroser  Endocarditis,  und 
nicht  eben  selten  kam  sie  vor  verbunden  mit  der  einfachen  eitrigen  und 
der  epidemischen  Meningitis.  Bei  letzterer  ist  bier  nicht  der  Befund  der 
infiltrirten  in  die  Rinde  eindringenden  Blutgefasse  und  der  Rundzellen- 
erfiillung  der  Rindensubstanz  selbst  gemeint,  welcher  als  Meniugo-ence- 
plialitis  (und  -myelitis)  von  Fr.  Schultze  bekannt  gemacht  worden  ist, 
sondern  regekechte  Herde,  theils  rein  hamorrhagisch,  theils  aus  Kornchen- 
zeUen,  theils  aus  epitheloiden  Elementen  zusammengesetzt,  welche  in  der 
Marksubstanz  und  tiefer  im  Gehirn  sitzen. 

Schon  bei  Typhus  waren  von  Curschmann  die  characteristischen 
Bazillen  im  Gehii^n  nachgewiesen  worden,  sodann  gelang  es  Pfuhl  und 
namentlich  Nauwerck  bei  Influenzaherden  die  Pfeifer'schen  bazillaren 
Erreger  darzustellen  und  zu  ziichten;  in  einer  werthvoUen  Experimental- 
unter-suchung  hat  schliesslich  Cantani  nicht  allein  durch  die  Implantation 
der  Pilze  im  Riickenmark  und  Gehirn  die  von  schweren  characteristischen 
Symptomen  begleitete  Encephalitis  und  Myelitis  herbeigefiihrt,  sondern 
er  fand  auch,  dass  durch  die  abgetodtete  Cultur  das  Gleiche  erreicht 
wird.  Es  scheint  sonach  nicht  der  Pilz  selbst,  sondern  die  von  ihm 
producirte  toxische  Substanz,  also  ein  chemisch  activer  Korper,  die 
eigentliche  Noxe  darzustellen. 

Endlich  ist  es  wichtig,  hervorzuheben,  dass  in  eineni  erheblichen 
Bruchtheil  der  Falle  die  Ursache  der  Encephalitis  unbekannt  geblieben  ist. 

Pathologische  Anatomie  der  nicht-eitrigen  Encephalitis. 
Der  makroskopische  Sektionsbefund  ist  an  und  fiir  sich  gewohnlich 
nicht  characteristisch,  und  die  anatomische  Diagnose  muss  auf  die  miki'O- 
sko])ische  Untersuchung  basirt  werden;  die  multiplen  kleinen  Herde  konnen 
dem  unbewaffneten  Auge  ganzlich  entgehen.  Bei  frischeren  Prozessen 
wird  endweder  die  punktirte  oder  „flohstichformige"  unregelmiissig  vertlieilte 
Hamorrhagie  (ahnlich  wie  Tafel  III  Figur  2)  mit  Weichheit  und  leichter 
Quellung  des  Gewebes  neben  einer  hellrosa  Farbung  der  Substanz  ge- 
troffen  oder  aber  eine  formliche  rothe  hamorrhagische  Erweichung  und 
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selbst  eine  typisclie  Hamoi-rhagie  mit.  Erguss  reineii  Blutes  und  Zei- 
triiiinnerung  der  (jreliinisubstanz.  Die  Grosse  der  Herde  wecli.selt  be- 
triuilitlicli  von  Hirsekorngrosse  —  die  Herde  sind  danu  gewobnlich 
imilli])el  —  bis  zii  Faustgrosse.  Die  Form  des  Hei'des  ist  unregeluiassig, 
uiid  audi  die  Eiiceplialitis  des  Holiiengraus  gi-eift  geriie  auf  die  be- 
naclibarte  weisse  Substaiiz  Uber.  Weiterhin  kommt  es  entweder  zu  einer 
Erweichuiig  mit  Auflosiing  des  Herdinuern  oder  zur  bindegewebigen  Ver- 
narbuiig  in  Foi'm  einer  Sklerose,  welclie  verscliiedene  Consistenz  bis  zur 
Knorpelhiirte  besitzt.  Die  Erweicliung  kanii  zu  einer  sclionen  Cyste 
fiiliren,  welclie  im  jiingeren  Alter  von  einer  glatten  zarten  Membran 
umkleidet  ist  und  eine  serose  gelbliche  Fliissigkeit  mit  fibrinosen  Flocken 
untermisdit  entlialt.  Sie  war  in  meinem  Falle  nacb  6  Woclien  fertig 
gebildet  und  von  Walnussgrosse.  Es  ist  wahrscheinlich,  dass  aucli  gewisse 
porencephalisdie  Defekte  und  mandie  Zustande  des  narbigen  etat  crible 
von  primaren  Enceplialitiden  herriihren.  Die  typisdien  Falle  der  disse- 
minirten  Sklerose  entstammen  wohl  einem  von  der  primaren  Encephalitis 
zu  trennenden  Prozess. 

Histologiscbes  Verhalten.  Die  verwirrende  Maimigfaltigkeit 
der  liistologiscben  Entziindungsbilder  lasst  dennocli  die  altere  Lehre  von 
der  Trennung  der  Encephalitis  in  mehrere  „Formen"  nicht  als  noth- 
wendig  erscheinen.  Beweis  dafiir  ist,  wie  ich  meine,  die  Thatsache,  dass 
alle  die  differenten  Zustande  aus  irgend  einer  der  bekannten  Ursachen 
hervorgehen  konuen,  oder  kurz  gesagt  aus  jedem  ii-gendwie  gearteten 
Mnreichend  starken  Entziindungsreiz,  seien  es  die  Erreger  der  Meningitis, 
der  Influenza,  die  Embolic,  sei  es  das  aseptische  Trauma  und  eine  von 
aussen  beigebrachte  atzende  Substanz,  starke  Hitze  u.  s.  w.  In  schwereren 
Fallen  kanu  man  zweitens  wiederum  den  ganzen  Complex  von  Veranderungen 
neben  und  mit  einander  vereinigt  treffen  von  der  kleinzeUigen  Infiltration 
bis  zui'  KornchenzeUenerweichung  und  zui'  stiirmischen  grosszelligeii  Pro- 
liferation, ja  zur  formlichen  Riesenzelle.  Endlich  drittens  und  haupt- 
sachlich  weist  die  intensivere  Entziindung  eiuen  stufenweisen  Ent- 
wickelungsgang  auf,  und  dabei  ergiebt  sich  die  bezeichneude  Thatsache, 
dass  die  einzelnen  Verlaufsstadien  mit  denjenigen  Bildern  weitgehend 
iibereinstimmen,  welche  man  der  Eeihe  nach  als  separate  Encephalitis- 
formen,  als  hamorrhagische,  parenchymatose,  hj^perplastische  Encephalitis 
und  ahnlich  beschrieben  hat.  Dieser  Entwickelungsgang  wu-d  aber  am 
Zuverlassigsten  auf  experimentellem  Wege  ermittelt. 

Wahrend  die  zahlreichen  alteren  Entziindungsexperiniente  nur  noch 
historische  Bedeutung  besitzen,  so  diirfen  wir  uns  auf  Untersuchungen  von 
Ziegler  und  Kamerer,  Mondino,  Coen  und  Tschistowitsch  stiitzen 
sowie  auf  meine  eigenen,  welche  ich  in  umfassendem  Massstabe  angestellt 
habe.  Die  ersteren  Autoren  haben  in  dem  Laboratorium  Ziegler's  vor- 
nehmlich  die  Reaktion  nach  einfacheu  Hirnwunden  studirt;  es  zeigte 
sich,  dass  um  die  Wunde  zunachst  einfache  Gewebsnekrose  sich  ein- 
stellte,  dann  eine  nekrobiotische  Zone  mit  massig  reichlichen  Kornchen- 
zellen,  schliesslich  eine  periphere  Zone  mit  Rundzellenauswanderung  und 
Gef  ass  wand  wucherung,  aber  auch  mit  karyokinetischer  Proliferation  der 
fixen  GewebszeUen  (Coen).  Schliesslich  wurde  das  ganze  Gebiet  in  eine 
fibrillare  Sklerose  umgewandelt,  welche  aus  spindeligen  Fibroblasten  und 
einer  reichlichen  faserigen  Grundsubstanz  formirt  war.  Das  Gleiche  im 
Wesentlichen  konnten  Audere  und  ich  selbst  bei  aseptischen  Gehirn- 
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verletzungen  des  Mensclien  constatireii.  Im  Ganzeii  pflegt  dieser  Prozess 
sehr  scMeichend  und  clironiscli  zii  verlaiifen.  Weiiu  man  nun  aber  — 
ich  gebe  hier  meiue  eigeneu  Versuclie  wieder  —  die  Geliirnwnde  an- 
atzt,  so  ist  der  Prozess  lebhafter:  zunaclist  etablirt  sich  urn  die  x4etz- 
uekrose  nur  ein  Eeizzustaud  im  Blutgefassapparat  mit  Hyperainie,  kleinen 
Hlutungen  und  leicliter  Rundzellenauswanderung.  Sodann  erfolgt  vom 
dritten  oder  vierten  Tage  ab  eine  lebhafte  Scliwellung  der  Neuroglia- 
zellen,  ganz  almlicli  wie  in  Tafel  IV  Fig.  4  oder  Fig.  105,  dazwisclien  sind 
einige  Kornclienzellen  vorlianden.  Vom  flinften  Tage  ab  proliferiren  die 
fixen  Zellen,  reichliche  Mitosen  treten  auf ;  die  Nervenzellen  gehen  durcli 
A'erfettung  und  Sklerose  zu  Grunde;  dass  einzelne  der  letztereu  ebenfalls 
proliferii-en,  schien  mir  friiher  und  nocli  heute  b"fei  Tbieren  wabrsdieinlich 
(gleich  Mondiuo  und  Co  en),  doch  will  icb  dies  jetzt  daliingestellt  sein 
lassen.  Nun  bildet  sich  in  einem  dritten  Stadium  ein  dichter  Haufen 
grosser  schoner  rundlicher  epitheloider  Zellen  und  kleinerer  Kornchen- 
zellen,  welcber  an  Stelle  des  untergegangenen  Nervengewebes  getreten 
ist.  Die  Gefasse  verdicken  sich  durch  zellige  Wuclierung  ihrer  Endo- 
thelien,  neue  Gefasssprossen  tauchen  auf.  Sehr  bald  in  einem  vierten 
Stadium  kommt  es  zur  Organisation,  iiberall  schiessen  Spindelzellen  (wie 
in  Fig.  107)  hervor  zwischen  denvielfach  mehrkernigen  epitheloiden  Zellen, 
und  ein  weitmaschiges  Netzwerk  nicht  unahnlich  der  Tafel  IV  Fig.  3  bildet 
den  Abscliluss.  Die  Organisation  ist  sehr  gefassreicli  und  zellenreich,  fibrillare 
Grundsubstanz  fehlt:  es  liegt  somit  eine  prim  are  Organisation  vor. 

Wir  sehen  hiernach  einerseits  eine  milde  subacute  traumatische 
Entzlindung  mit  Ausgang  in  faserige  Sklerose  (bei  einfacher  Verletzung) 
und  andererseits  eine  stiirmischere  acute  Form,  welche  mit  Reizung  im 
Gefassapparat  beginnt,  dann  im  fixen  Gewebe  starke  zellige  Proliferation 
hervorruft  und  mit  primarer  Organisation  endet.  Alles  das  kommt  auch 
bei  der  spontanen  Encephalitis  vor,  aber  der  Prozess  kann  in 
jedem  Stadium,  das  soeben  geschildert  wurde,  sein  Ende  finden, 
sei  es  dass  die  Encephalitis  schon  jetzt  zum  todtlichen  Ausgang  flihrte,  sei 
es  dass  der  Entziindungsreiz  sich  erschopft  hat.  Bleibt  der  Kranke  am 
Leben,  so  ist  im  letztereu  Falle  die  primare  Organisation  dann  nicht  mehr 
moglich.  War  nur  das  hyperiimische  und  etwa  das  Schwellungsstadium 
vorhanden,  so  ist  die  Annahme  berechtigt,  dass  sogar  eine  ziemlich 
weitgehende  Riickbildung  erfolgen  kann.  War  aber  eine  zellige  Neu- 
bildung  und  Untergang  von  Nervengewebe  zustandegekommen,  so  wird 
wie  iiberall  eine  secundare  fibrillare  Organisation  an  Stelle  des  pra- 
pxistenten  Gewebes  treten.  Die  Modificationen  sind  aber  damit  keineswegs 
(I'schopft.  Nicht  nur  die  Gradstufe  der  Entziindung  wechselt,  sondern 
auch  die  Form  des  Herdes  und  seine  Ausbreitung.  War  eine  stark  ere 
und  compaktere  Hamorrhagie,  ein  intensiveres  Oedem  vorhanden,  so 
kommt  es  zur  breiigen  Erweicliung  und  zur  nekrobiotischen  Zerstorung 
des  Herdcentrums  und  zur  Cyste.  Oefter  bleibt  die  Continuitat  des  Ge- 
webes gewahrt;  dann  kann  wieder  der  entziindliche  Prozess  diffus  eine 
gewisse  Gehirnparthie  ergreifen,  somit  in  Form  eines  grosseren  Heides 
Oder  in  einem  gewissen  Abschnitte  der  graueu  Substanz;  oder  aber  es 
bildet  sich  eine  Anzahl  verstreuter,  jedoch  vielfach  nahe  zusamnien- 
stehender  hirsekorngrosser  oder  mikroskopiscli  kleiner  Herde.  In  diesem 
Falle  schliessen  sich  die  Herde  jeweils  bestimmten  kleineren  Blut- 
gefassen  an,  von  welchen  sie  ausgehen.   Indessen  liess  es  sich  auch 
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be;!  "•l  iissereii  llcrdeii  sc.lioii  naeliwe.iseii  oder  docli  walir.scheiiilicli  macliftii, 
dass  sie  von  eiiiw  Keilie  eiiizeluer  Ceiitreii  lier  .sich  dui  cli  Con- 
fluireu  bildeii,  und  dass  audi  liier  bestimmte  Blutgef asse  die  A  us- 
gangsstelle  gewesen  sind.  Man  erkennt  das  auf  iinserer  Fig.  3  Tafel  III 
und  anf  der  recbt  cljaracteristischen  Fig.  2  Tafel  IV.  Hiei*  waren  zwei 
Windnngeu  iin  Zustande  der  rotlien  entziindlichen  Krweidiung,  und  man 
constatirte  in  deni  friihen  Stadium  (vierter  Tag)  mehrfacli  Stellen  wie  die 
abgebildete,  wo  eiu  stark  mit  Rundzellen  infiltrirtes  Gefass  im  Centrum 
unverkeunbar  ist,  wahrend  ringsuni  Kihiichenzellenmassen  (bei  d). 
aniorplies  fibrinoses  Exsudat  (bei  c)  und  Rundzellenbaufen  nebst  Blut 
(bei  b  und  a)  sich  angesammelt  batten. 

Wie  die  Encephalitis  atiologisch  eine  hamatogene  ist,  so  ist  also  auch 
ihre  Patbogenese  auf  die  primare  Affektion  kleinei-er  Blutgefasse 
zuriickzufiihren,  und  ilir  raumliches  Fortschreiten  gescbieht  auf  dem  W'ege, 
dass  immer  neue  Blutgefasse  von  dem  Entziindungsreiz  geti'oft'en  wei-den. 
Dadurch  auch  erklart  sich  wohl  die  merkwiirdige  Thatsache,  dass 
wiederholt  die  Herde  annahernd  symmetrisch  in  beiden  Gehirnhalften 
angetroffen  worden  sind. 

Man  versteht  ferner,  warum  so  oft  im  ersten  Stadium  die  punctu'te 
Oder  seltener  die  compacte  Hamorrhagie,  bezw.  eine  Hj^peramie  mit 
reichlichen  capillaren  Blutungen  sich  dargeboten  hat.  War  nun  der  Tod 
schon  ganz  friihe,  etwa  am  2.  oder  3.  Tag  eingetreten.  so  ergiebt  die 
Untersuchung  ausser  dem  schon  geschilderten  einfacben  Bilde  der  Hyper- 
amie  und  der  Blutung  ofter  nur  noch  ein  Exsudat  von  amorphen  fibrinosen 
Massen  in  der  Umgebung  der  Gefasse,  das,  wie  ich  giaube,  gewohnlich 
zugegeu  und  dann  fiir  die  nicht  eitrige  Encephalitis  characteristisch  ist 
(denn  die  eitrige  Form  und  die  Encephalomalacie  fordert  ein  diinneres 
seroses  nicht  gerinnendes  Transsudat  zu  Tage).  Dauert  der  Prozess 
etwas  langer,  so  ergeben  sich  Bilder  ahnlich  wie  in  der  Tafel  III  Fig.  5 ;  die 
Gefassscheiden  fiillen  sich  alsdann  mit  Rundzellen  an,  im  Gewebe  treten 
ebensolche  auf,  in  der  weissen  Substanz  in  characteristischen  Zeilen  — 
wohl  den  Saftraumeu  entsprechend  — ,  in  der  grauen  in  kleinen  rundlichen 
Haufchen.  Doch  kommen  auch  seltener  zu  Anfang  compakte  grossere 
Haufen  von  Rundzellen  zur  Beobachtung,  so  in  der  Tafel  IV  Fig.  2,  ohne  dass 
deshalb  eine  Vereiterung  eintritt;  auch  bei  grossereu  aseptischeu  Gehirn- 
verletzungen  konnte  ich  sie  (in  meinen  Experimenten)  feststellen.  Ferner 
wird  wohl  allgemein  eine  Anschwellung  der  Neurogliazellen  in  wurstformiger 
(Tafel  III  Fig.  5)  oder  spinnenzellenartiger  Gestalt  (Astrocyten)  erfolgen. 
wobei  die  Zelle  tief  homogenen  Zellkorper  bei  schonem  Kern  dar- 
bietet.  Offenbar  kann,  wenn  keine  starkeren  Blutungen  zugegeu  waren, 
in  diesem  Stadium  der  Prozess  langere  Zeit  stehen  bleiben  oder  sogar 
sich  zuriickbilden.*)  In  Gestalt  einer  secundaren  Reiznng  kann  man 
ibn  bei  zahlreichen  iilteren  Prozessen,  Abscessen,  Geschwiilsten,  um  Ent- 
ziindungsherde  herum,  haufig  genug  wahrnehmen.  Aber  es  tritt,  soweit 
keine  Heilung  sich  einstellt,  ein  allmiihliclier  Schwund  des  nervosen 
Parenchyms  liinzu,  Nervenfasern  und  Ganglienzellen  bilssen  betrachtlich 
an  Zahl  ein,  die  Ganglienzellen  atropbiren,  werden  schnial,  eckig  und 
verlieren  Kern  und  Fortsiitze.    Ein  Tlieil  erscheint  homogen  rundlich. 


*)  Aehnlielies  erfuhren  wir  vbcn  (]).  473)  boziiglich  der  Restitution  dor  odcniatris 
geschwelltcn  Ganglienzellen  nacb  Unterbindung  der  grossen  Gebirnartericn. 
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aiidere  sklerotisch  mit  geringelteii  Fortsatzen.  Zugieicli  verdickt  sicli 
die  CTliasiibstanz,  ihre  Biilkchen  farbeii  sicli  duiikler,  am  grauen  Bodeii, 
wo  dieses  Verlialten  am  liauftgsteii  beobaclitet  wurde,  wird  ihre  Netz- 
striictur  deiitlicher  mid  grober. 

Hautiger  wolil  verliiuft  der  Prozess  jedocli  aciiter;  das  Gewebe  um 
die  Bliitgetiisse,  speziell  das  nervose  Parencliym,  zerfallt  dann  rasclier, 
gewiss  mit  in  Folge  der  den  Gewebszusammenhang  lockernden  vielen 
Bliitherdchen,  sodann  aber  durch  die  Ernalirungsstorung,  welche  der 
Entziindimgsreiz  direkt  nnd  durch  die  wuchernden  Wande  der  Bhit- 
uefasse  setzt.  Innerhalb  der  letztereii  proliferiren  die  Endothelien  der 
verschiedenen  Schichten  immer  starker  (ahnlich,  aber  weit  intensiver  als 
in  der  Fignr  100),  das  Lumen  bleibt  zwar  erhalten  und  erweitert  sich  sogar 
zum  Theil  betrachtlich,  auch  Gefasssprossen  treten  vielfach  auf,  aber  bei 
vielen  Gefasseu  wird  das  Lumen  von  einer  breiten  zelligen  Schichte 
umgeben  und  spaterhin  tritt  hier  eine  faserige  zvs^iebelschalige  Verdichtung 
auf.  Bleibt  nun  weiterhin  die  Entziindung  milder,  so  treten  hauptsachlich  nur 
gewohnliche  Kornchenzellen  auf  oder  einkeruige  kleine  Zellenelemente, 
die  wenig  Nervenmark  bezw.  Fettinhalt  aufweisen.  Ihre  Zahl  kann  eine 
massige  bleiben,  verstreut  iiber  den  ganzen  Herd,  ganz  ahnlich  wie  bei 
der  aseptischen  und  Contusionsverletzung  des  Geliirnes;  durch  den  Aus- 
fall  der  nervosen  Elemente  und  das  begleitende  Oedem  erhalt  dann 
der  Grund  des  Herdes  ein  locker  netzformiges  „rareficirtes"  Aussehen 
mit  einer  massigen  Zahl  geschwellter  Gliazellen  dazwischen.  Oder  aber 
I  S  findet  sich,  namentlicli  angehauft  um  die  Gefasse,  eine  dichtere  An- 
sammlung  der  Kornchenzelle,  die  dann  recht  ahnlich  der  Encephalo- 
malacie  erscheint,  aber  doch  wohl  meist  zu  unterscheiden  ist  durch  die 
characteristische  Anordnung  der  Zellenhaufen  als  kleinere  und  grossere 
\ ester  um  die  Gefasse  herum.  Der  Endausgang  kann  wieder  eine  Ver- 
narbung  sein  in  Form  einer  porosen  und  narbigen  faserigen  Verdichtung, 
einer  Art  etat  crible  (Koppen),  oder  in  Form  einer  melir  oder  minder 
dicliten  Sklerose  (Piperkoff ,  Oppenheim).  Recht  oft  aber  hat  sich  neben 
diesen  Elementen  bald  mehr  einzeln,  bald  reichlicher  das  characteristischste 
Element  der  nicht-eitrigen  Encephalitis  gefunden,  die  grossere  epithe- 
loide  Zelle,  die  ansehnlichen  chromatinreichen  Kern  und  einen  bald 
homogenen,  ofter  protoplasm atischen  Zellleib  besass  und  auch  in  deni 
spateren  Vernarbungsstadium  sich  erhielt. 

Hat  die  Entziindung  in  der  That  einen  hoheren  Grad  erreicht, 
und  dies  ist  z.  B.  auch  bei  der  Influenzaencephalitis  und  ferner  in  Ver- 
bindung  mit  der  Meningitis  von  mir  beobachtet  worden,  so  folgt  dem  hyper- 
amisclien  Primarstadium,  sei  es  mit,  sei  es  ohne  centrale  Erweichung,  eine 
heftige  Wucherung  in  dem  fixen  Gewebe;  ihr  Beginn  war  am  7.  Tage 
schou  deutlich  nachweisbar.  Sie  kennzeichnet  sich  anfanglich  in 
erstei'  Linie  durch  massenhafte  karyokinetische  Kern-  und  Zellen- 
theilungen  und  durch  die  Vergrosserung,  die  deutlich  amoboide  Gestalt 
und  den  hoheren  Chromatinreichthum  der  Gewebskerne.  Dass  es  sich 
um  diese,  d.  h.  die  Neurogliazellen,  dabei  handelt,  das  zeigt  der  Urn- 
stand,  dass  man  dies  an  den  noch  in  situ  befindlichen  Kernen  in  der 
Umgebung  der  wuchernden  Zone  leicht  wahrnehmen  kann.  Es  wiire 
wenigstens  kiinstlich  und  gezwungen,  gerade  diese  progressiven  Gebilde 
ausschliesslich  als  extravasirte  Wanderzellen  ansprechen  zu  wollen,  in 
Gebieten,  wo  deren  noch  wenige  zu  sehen  sind  (in  der  gewohnlichen 
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Riiiulzellenform).'^)  Alsbald  geht  dai-aus  eine  dicliter  Haufe  riindliclier  grosser 
Zellen  hervoi'  (Tafel  III  Fig.  3  uud  Fig.  lOfi),  welche  deii  gauzeii  Herd  zu- 
gleich  niit  der  Koi'iicheiizelle  (Fig.  106  bei  a)  erfiillen.  Sie  zeigen  aber 
weder  sicli  mit  besondei-er  Vorliebe  in  der  Nahe  der  Gefasse,  noch  fiihren 
sie  eine  eigeiitliche  Krweicliung  lierbei.  Sie  iiifiltriren  vielmelir  das 
Gewebe,  das  allerdiiigs  weicli  uiid  succulent  geworden  ist,  und  konnen 
bis  zu  strassenpflasteriihiilicher  Diclite  zusammenriicken  durch  immer 
starkere  Wuclieruiig  (Hayem's  hj^perplastisclie  Enceplialitis).  Dazwischen 
sind  sehr  zahlreiclie  wucliernde  und  junge  Blutgefasse  und  capillare  frisclie 
Oder  sich  abkapselnde  (Fig.  3  Tafel  III)  Blutungen.  Die  gleiclie  epitlieloide 
Zelle  liat  sich  aber  auch  ofter  bei  subacuter  entziindliclier  Reizung 
gebildet,  so  in  einem  Falle  von  Chorea  chronica  (G  rep  pin),  und  sie  ist 


Figur  106. 

"Jncephalitis  mit  meist  melirkernigeii  wucliernden  epitheloiden  ZeUen ;  eine  Karyokinese, 
bei  a  eine  Komchenzelle.   Flemming-Hamatoxylin.  Vergr.  300/1. 

von  A.  Westphal  und  mir  in  der  Eeizungszone  um  Abscesse  beobachtet 
worden  (s.  Tafel  m  Fig.  6  bei  4),  wahrend  das  praexistente  Gewebe  zwar 
stark  mit  Rundzellen  infiltrirt,  aber  nicht  erweicht  oder  in  seiner  Constitution 
erheblich  angegriffen  war.  Sonst,  bei  dem  acuten  Prozesse,  kann  der 
schliessliche  An s gang  wiederum  ein  doppelter  sein,  sofern  der  Tod  nicht 
schon  friihe,  etwa  in  den  ersten  2 — 3  Wochen  erfolgt:  entweder  es 
gestaltet  sich  eine  primare  Organisation  und  Vernarbung.  Avelche  bei 
den  Aetzexperimenten  bei  Thieren  die  Kegel  war,  bei  der  spontanen 
Encephalitis  aber  nur  relativ  selten  vorkommt.  In  diesem  Falle  lassen 
die  jungen  sehr  oft  mehrkernigen  Zellen  ein  eigenartiges  schAvannniges 
und  offenbar  zunachst  protoplasmatisches  Netzwerk  hervorgehen  (,,Neuro- 

*)  Doch  muss  bericlitet  wcrden,  class  sehr  erfahrene  Autoren,  darunter  Nissl, 
diese  Annahme  vertreten,  bezw.  die  epitlieloide  Zelle  von  umgeAvandelteu  Plasnia- 
zellen  ableiten. 
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o-liarasen"  nacli  Nissl),  das  recht  ahnlich  dem  wabigen  Protoplasma  des 
llyxomyceten-Schleimpilzes  aussieht,  imd  das  die  zalilreichen  dazwischen 
gelagerten  epitheloiden  Zellen  wie  ein  verzweigtes  Canalsystem  iiberall 
umfliesst.  In  der  Tafel  IV  Fig.  3  ist  es  an  einer  Stelle,  wo  die  letzteren 
grosstentheils  felilen,  abgebildet.  Wahrscheinlich  stammt  es  auch  von 
einem  Theile  dieser  Zellen  ab,  welche  amoboid  geblieben  sind  und  sich 
nicht  abgerundet  liaben;  aber  auch  die  Gefasswande  und  ihre  Sprossen 
werden  daran  wesentlich  betlieiligt  sein.  Spaterhin  veidichtet  es  sich, 
wie  man  annehmen  muss,  und  bildet  so  das  bekannte  netzformige  Stroma 
der  Vernarbungen.  Andere  Stellen  bestehen  hauptsachlich  aus  schonen 
spindelformigen,  nicht  anastomosii'enden  Fibroblasten,  ganz  ahnlich  wie  in 
der  spateren  Figur  107.  War  nun  eine  centrale  Erweichung  gebildet,  so 
besteht  die  sich  nach  wenig  Wochen  bUdende  Cystenwand  aus  dem 
gleichen  Gewebe,  speziell  wie  in  der  Tafel  IV  Fig.  3.  Andere  Male  war 
aber  eine  iibrillare  Grundsubstanz,  eine  bis  zu  erheblicher  Harte  sich 
ent  wickelnde  Sklerose  formii't  worden,  welche  wieder  die  grossen  run  den 
Elemente  iiberall  umspinnt  und  einschliesst  (secundarer  Organisationstypus). 

Fassen  wir  das  Besprochene  nochmals  zusammen,  so  sahen 
wii',  dass  zwar  keine  streng  zu  trennende  „Formen",  wohl  aber  mehrere 
histologische  Typen  der  nicht  eitrigen  Encephalitis  sich  bei  den  ver- 
schiedenen  zur  Untersuchung  kommenden  Fallen  darzubieten  pflegen,  und 
man  kann  wohl  deren  vier  als  die  haufigsten  bezeichnen:  erstlich  das 
hamorrhagische  Stadiunl  oder  die  sogen.  hamorrhagische  Encephalitis; 
zweitens  einen  hauptsachlich  dui^ch  homogene  Schwellung  der  fixen  Zellen 
und  der  Axencylinder  nebst  Extravasation  von  Rundzellen  und  Blut  aus- 
gezeichneten  Typus  (friiher  gerne  als  interstitielle  oder  auch  als  paren- 
chymatose  Encephalitis  bezeichnet);  drittens  die  primar  entziindlichen 
Kornchenzellenherde  und  vierteus  die  aus  massenhafter  grosszelliger 
Proliferation,  den  epitheloiden  Zellen,  gebildeten  Herde.  Bei  alien  vier 
Gruppen  besteht  starke  Wucherung  und  zellige  Infiltration  der  Wandung 
der  Blutgefasse. 

Die  anatomische  Diagnose  der  primaren  Encephalitis  kann  leicht 
sein  wie  in  den  Fallen  der  letzteren  Art  und  da,  wo  die  Herde  sich 
deutlich  an  zahlreiche  im  Centrum  befindliche  Blutgefasse  angeschlossen 
haben;  in  anderen  Fallen  wird  sie  aus  dem  histologischen  Bilde  aUein 
ohne  Beriicksichtigung  der  Aetiologie  und  des  klinischen  Verlaufs  ofter 
kaum  zu  stellen  sein,  am  schwierigsten,  wenn  nur  aus  Kornchenzellen 
gebildete  Entziindungsherde  oder  die  sklerotischen  Vernarbungszustande 
vorliegen  vom  secundaren  Typus,  der  fiir  die  primare  Encephalitis,  wie 
wir  bereits  wissen,  nicht  characteristisch  ist.  Die  epitheloide  Zelle  da- 
gegen  scheint,  soweit  mir  bekannt  ist,  nur  bei  encephalitischen  Prozessen 
vorzukommen.  Sie  ist  indessen  nicht  immer  leicht  von  anderen  grosseren 
runden  Zellgebilden  zu  unterscheiden,  insbesondere  von  der  Kornchenzelle, 
und  namentlich  ist  das  schwer,  wenn  das  angewendete  technische  Hartungs- 
verfahi  en  die  activen  Eligenschaften  und  die  Mitosen  nicht  zu  conserviren 
yei-mag  (also  speziell  bei  Anwendung  der  chromsauren  Salze).  Ihr  Wesen 
ist  eben  der  active  Character,  und  wie  ich  annehme,  ihr  Ursprung  aus 
der  Proliferation  der  fixen  Gewebszellen  (Neurogliazellen  und  Gefasswand- 
zellen),  doch  ist  auch  ilire  Beschaffenheit  an  sich  characteristisch:  ihr 
Zellkorper  ist  oft  nicht  frei  von  Fett-  und  Marktropfchen,  enthalt  aber 
doch  deren  nur  relativ  weuige;  sonst  ersclieint  er  entweder  klar  und  —  bei 
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geeigiieter  Beliandlung-  —  von  schoiier  weitmascliigei-  oder  eiigerer  Netz- 
striictur  des  Protoplasmas,  oder  iiiaiiclimal  ist  er  auch  tief  inibibirt  und 
honiogeii,  ganz  so  wie  gescliwellte  Gliazelleii,  von  welchen  sie  die  rundliche 
oder  eckige  Form  unterscheidet.  Iiii  Uehrigen  trifft  man  mehrei-e  Foimen : 
entweder  die  Zelle  ist  reclit  gross,  blasig  oder  liomogen,  niit  oft  mehieren 
schonen  cliromatinreiclien  Kernen,  die  Kornclienzelle  urns  doppelte  und  melir 
iibertreffend,  von  Gestalt  schon  rundlicli,  oval  oder  etwas  polygonal  (Tafel  111 
Fig.  6  bei  4,  bei  ganz  scliwaclier  Vergrosserung  gezeichnet).  Mitosebilder 
sind  liier  darstellbar.  Oder  aber  die  Zelle  wird  mitten  in  starker  Proliferation 
getroffen  (Figur  1U6),  der  Kern  ist  hier  besonders  gi-oss,  amoboid  und 
nnregelmassig,  er  ist  reclit  oft  melirfacli,  sodass  bis  zu  8  Kernen  voi- 
konmien,  er  besitzt  eine  schone  Netzstructur  und  das  Zellpi-otoplasma 
ist  dann  relativ  sparlicli  und  recht  nnregelmassig  gestaltet.  Mitosen  sind 
hier  besonders  haufig.  Dann  scheint  eine  kleinere  einkernige  Zelle  — 
kleiner  als  die  typische  Kornclienzelle  —  welcbe  dann  in  reichlicher 
Anliaufung  auftritt,  doch  wenig  Fett  und  Mark  entlialt  und  im  Gegen- 
satz  zur  Kundzelle  ein  deutliclies  Protoplasma  besitzt,  ebenfalls  von  den 
fixen  Zellen  geliefert  zu  werden.  Sie  ist  von  Koppen  und  Biicklers 
beschrieben  worden,  doch  fehlen  niir  iiber  sie  eigene  Erfahrungen,  und 
es  scheint  mir  ebenso  wohl  moglich  zu  sein,  dass  es  sich  nur  uni  sicli 
vergiossernde  Wanderzellen  aus  deni  Gefassinnern,  namentlich  um  Plasma- 
zellen  handelt.  Zu  erwahnen  bleibt,  dass  auch  die  sogen.  Gitterzelle  in 
Encephalitisherden  von  mir  beobachtet  ist  mitten  unter  den  epitheloideu 
mid  Kornchenzellen.  — 

Eine  kurze  cliaracteristische  Ai'tbezeichnung  der  nicht  eitrigen 
Encephalitis  zu  geben,  ist  nicht  leicht;  parenchjmiatos  ist  sie  sicher 
nicht,  denn  das  Nervengewebe  geht  im  Wesentlichen  neki'otisch  und 
degenerativ  ohne  active  Eeizzustande  zu  Grunde;  die  hamorrhagischen 
Formen  sind  nur  friihe  und  unentwickelte  Zustands-Formen,  nnd  die 
Hamorrhagie  tritt  an  sich  besonders  leicht  im  Gehii-n  zu  Blutgefass- 
lasionen  hinzu.  So  habe  ich  den  Namen  „irritative  Encephalitis"  vor- 
geschlagen,  well  jeweils  ein  die  Blutgefasse  und  das  interstitielle  Gewebe 
zugleich  reizendes  Agens,  meist  eine  chemische  Substanz,  zu  Grunde  liegt. 

Der  Hiruabscess  (Encephalitis  pnrulenta). 

Aetiologie.  Wie  schon  erwahnt,  entsteht  der  Hirnabscess  immer 
durchEinsclileppungvon  eiterregendenPilzen,  gewohnlich  des  Streptococcus 
pyogenes  aureus  und  albus,  ins  Gehirn.  Das  geschieht  im  Allgemeinen 
aus  drei  Quellen:  zunachst  durch  metatastische  Embolie  von  irgend  einem 
Eiterherd  ini  Korper,  einer  Phlegnione  des  Zellgewebes,  einem  Abscess,  z.  B. 
der  Leber,  einer  putriden  Bronchitis;  zweitens  entstehen  die  Abscesse  dui'ch 
ein  Trauma  des  Kopfes,  eine  penetrirende  Schadelwunde,  aber  auch  eine  Ver- 
letzung  der  Kopfschwarte,  wenn  diese  inlicirt  worden  sind.  Noch  iiiclit  ganz 
aufgeklart  sind  die  selteneren  Fitlle,  avo  eine  aussere  Contusion  ohue  sicht- 
bare  Velietzung  gleicliwohl  die  Hirneiterung  im  Gefolge  liatte.  Drittens 
sind  Ursache  die  Eiterungen  in  den  schleiniliauliiberkleideten  Holilen  des 
Scliadels,  weitaus  am  haufigsten  die  clii'onisclie  eitrige  Otitis.  Dazu 
kommen  wesentlicli  seltener  viertens  vereinzelte  Abscesse  bei  Infektions- 
ki-anklieiten,  Tuberculose,  Influenza  u.  s.  w.  Dass  es  fiinftens  idioi»atliische 
Gehirnabscesse  gebe,  wird  jetzt  mit  Eecht  fiir  ausgeschlossen  gehalten. 
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Die  Entwickeluug-  der  Eiterlierde  erfolgt  nacli  Trauraeii  meisteiis  biniien 
weiiig-  Tag-en.  gelegentlicli  aber  trateu  sie  erst  nacli  eineiu  laiigeren 
symptonilosen  Intervall  zn  Tage,  welches  sich  aiif  eineu  Zeitraum  von 
selbst  20  Jaliren  erstrecken  konnte.  Die  metastatischen  A.  sind  gewolni- 
licli  niultipel  und  klein,  vielfach  nur  hirsekorngToss,  die  anderen  treten 
am  hanfigsteu  solitar  anf;  ist.  Otitis  die  Ursaclie.  so  liegen  sie  —  was 
diagnostiscli  wichtig  ist  —  stets  anf  der  gieichen  Seite  wie  die  Olir- 
eiteiiing  nnd  sitzen  entweder  ini  Schlafelappen  (dritte  Windnng)  oder 
aber,  und  zwar  2 — 3  mal  seltener,  in  einer  Kleinhirnhemispbare.  Die 
traumatisclieu  A.  befinden  sich  zumeist  in  der  Nahe  der  Verletznng  nnd 
sind  entweder  oberflacldich  nnd  dann  mit  eitriger  Meningitis  verbnnden, 
Oder  es  sind  tief liegen de  Abscesse  im  Marklager  des  Grosshirns  oder 
Kleinhirns.  Die  Infektion  erfolgt  entweder  durch  Fortkiiechen  der 
Eiternng  und  durch  Knochenflsteln  oder  durch  Vermittlnng  der  Blut- 
gefasse  des  Schadels,  ferner  dm-ch  die  Lymphbahnen  nnd  durch  eitrige 
Phlebitis  in  den  Venensinus. 

Die  Beriicksichtigung  der  atiologischen  und  pathogenetischen  Ver- 
haltnisse  ist  besonders  wichtig,  weil  die  Diagnose  znm  grosseren  Theil 
darauf  bernht.  Der  klinische  Verlauf  ist  entweder  ein  acuter,  der 
in  wenig  Tagen  oder  Wochen  todtlich  wird  —  dies  besonders  bei  den 
oberflachlichen  A.  —  oder  ein  chronischer  bei  den  tiefen  traumatischen 
und  den  otitischen  Formen.  Gewohnlich  wird  bei  den  letzteren  ein 
langeres  Stadium  der  Latenz  beobachtet,  meist  einige  Wochen  bis  zu 
Jahren  dauernd.  Dann  folgen  Allgemeinsymptome  in  Gestalt  von  stark  em 
Kopfschmerz,  Benonimenheit  nnd  Delirien,  ofter  audi  Fieber  und  Con- 
vulsionen,  darauf  zeigen  sich  Drncksymptome  (verlangsamter  Puis  ge- 
wohnlich, Stauungspapille  ziemlich  hanfig)  und,  ausser  bei  Sitz  im  Stirn- 
lappen  und  eventnell  anch  im  Kleinhtrn,  schwere  Herderscheinnngen, 
die  natiirlich  vom  Sitze  des  Abscesses  abhangen.  Das  Leiden  ist  fast 
stets,  wenn  es  sich  selbst  iiberlassen  bleibt,  todtlich,  nnd  zwar  durch 
das  regular  sich  einstellende  Wachsthum  des  Abscesses  und  schliess- 
lich  hinzntretendes  Hirnoedem,  andere  Male  erfolgt  Durchbruch  in  die 
Ventrikel  oder  an  die  Gehirnoberflache  mit  consecutive]-  Meningitis.  In 
seltenen  Fallen  kommt  aber  wohl  Spontanheilung  vor  durch  allmahliches 
Eindicken,  Resorption  oder  Verkalken  des  Eiters,  nnd  A.  Westphal 
hat  neuerdings  die  theilweise  Obliteration  eines  buchtigen  Abscesses  be- 
schrieben,  wobei  die  gegeniiberliegenden  Abscessmembranen  in  eiue  derbe 
dicke  und  kernarme  faserige  Schwarte  zusammenriickten.  Ist  dieses 
Voi-kommniss  gewiss  nur  ein  ausnahmsweises,  so  ist  dagegen  in  den 
letzten  Jahren  der  Gehirnabscess  in  steigendem  Masse  der  Operation 
mit  Erciffnung  und  Entleeren  des  Eiters  zuganglich  gewesen,  und  es  ist 
hier  ein  nicht  geringer  Prozentsatz  von  operativen  Heilungen  zu  ver- 
zeicbnen  gewesen,  ja  einzelne  Autoren  sprechen  von  50  ^„  und  dariiber 
(so  besonders  Macewen)  Genesungen.  Die  Heilung  erfolgt  hier  entweder 
dui-ch  Umwandlung  des  A.  in  eine  Cyste  oder  unter  starker  Zusammen- 
zielinng  desselben  zu  einer  i-elativ  kieinen  Narbe;  das  Letztere  war  in 
einiim  Falle  von  Bramwell  zn  beobachten,  und  zwar  schon  10  Tage 
nach  der  Operation,  wo  der  Patient  an  septischer  Pneumonie  ge- 
storben  war. 

Sektionsbefund.  Bei  der  Sektion  findet  sich  in  den  ersten  Tagen 
bei  inficirten  Gehirnwunden  der  Zustand  der  rothen  Erweichung;  der 
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nacli  kiirzer  Zeit  (die,  iiacli  Tag-en  i-echnet)  gebildete  Abscess  stellt  sich 
als  eiii  ruiidliclier,  selteiier  bucJitiger  mit  Eiter  gefullter  Hohlraum  dar, 
dessen  Umfang  von  Hiisekorn-  und  Ki-bsenf^'osse  bis  zu  Walnuss-  und 
HiihnoreigTosse  schwankt;  letzteres  ist  das  Gftwrthnlicbe,  docli  sind  auch 
A.  beobaclil.et,  welche  einen  ganzen  Hinilappen  einnahmen.  Kntsprechend 
wechselt  der  Eiteiinhalt  zwisclien  einigen  Tropfen  bis  400  gr.  Dieser 
ist  zienilich  dick  und  ralnnig,  seltener  diinn,  graurothlicli  und  iibel- 
riechend,  dann  Flocken  und  Reste  von  Gehii-nsubstanz  einschliessend. 
Ausnalinisweise  konnnen  Blutungen  in  die  Abscesshiible  vor.  In  einzelnen 
Fallen  wurde  ein  zaher  synoviaahnlicher  Inhalt  gefunden.  Ganz  Msche 
und  besonders  oberflachliche  A.  sind  oline  Membran;  iiber  die  zu  deren 
Bildung  nothwendige  Zeit  gelien  die  Angaben  auseinauder,  walirschein- 
licli  dift'erii'eu  aucli  die  einzelnen  Falle,  und  die  Autoren  liaben  auch  ein 
verscliiedenes  Stadium  im  Auge.  Zunachst  entsteht  eine  zarte  binde- 
gewebige  abkapselnde  Haut,  welche  A.  Westphal  schon  17  Tage  nach 
dem  Einsetzen  der  Gehirnsymptome  wahrgenommen  hat,  Lallemand 
schon  nach  13  Tagen.  Die  sich  daraus  entwickelnde  derbe  und  dicke 
Balgmembran  fand  Gull  nach  10,  Schott  nach  7 — 8  Wochen.  Huguenin 
constatii'te  nach  32  Tagen  keine,  nach  53  Tagen  eine  zarte,  nach  83  Tagen 
eine  dicke  Membran.  Ich  selbst  sah  in  meinen  eigenen  Experimenten 
Sammhmg  des  Eiters  zu  einem  erbsengTOSsen  Abscess  schon  vom  5.  bis 
7.  Tage  ab,  deutliche  Membranbildung  vom  8.  bis  12.  Tage,  wobei  die 
Membran  schon  zwei  deutliche  Schichten  (miki'oskopisch)  darbot.  Dabei 
sammelte  sich  der  Eiter  nach  der  Stelle  der  gesetzten  Gehii-nwunde  hin, 
wo  ihm  also  kein  Gewebswiderstand  begegnete.  Die  derberen  Balge, 
welche  giatte  Innenflache  und  lockere  Schichtmig  zeigen,  erreichen  eine 
Dicke  von  2 — 5  mm.  In  der  Umgebung  ist  die  Gehirnsubstanz  auf  oft 
weite  Strecken  verandert,  locker  und  weich,  odematos,  nicht  selten 
citronengelb  verfarbt  und  kleine  Blutungen  aufweisend. 

Die  wichtigste  Eigeuschaft  des  Abscesses  ist  die,  dass  er  selten 
stille  steht,  sondern  sich  vergrossert  oder,  wie  schon  gesagt,  nach  aussen 
Oder  innen  (in  die  Ventrikel)  durchbricht.  In  seiner  Umgebung  bilden 
sich  hier  neue  Eiterherde,  diese  greifen  auf  die  Abscessmembran  iiber, 
welche  an  dieser  Stelle  vereitert  und  zu  einem  Jungen  Eiter  sezernii-enden 
Granulationsgewebe  wird.  Aber  der  A.  vergrossert  sich  auch  (nach  Berg- 
mann)  direct  von  innen  heraus  auf  Kosten  der  umgebenden  Gehirn- 
substanz. Erklarlich  ist  dies  durch  die  granulationsartige  iimerste 
Schichte  seiner  Membran  (Tafel  III  Fig.  6  bei  1),  welche  in  der  Regel  vor- 
handen  zu  sein  scheint,  aber  hinfalliger  als  die  anderen  Schichten  sich 
leicht  bei  der  Hartung  ablost  und  so  dem  Nachweise  entgehen  kaiin. 

Mikroskopisches  Verhalten.  Im  Verhaltniss  zu  der  reichen 
casuistischen  und  monographischen  Litteratur  des  Abscesses  und  zu  dem 
pi'aktischen  Interesse,  das  ihm  beiwohnt,  ist  die  histologische  Erforschung 
auffallend  im  Elickstande  geblieben.  Eine  Anzahl  von  experimentellen 
Studien  hat  wesentlich  atiologischen  und  pathogenetischen  Problemen 
gedient  (Einspritzung  von  eitererregenden  Pilzen  in  Blutgefasse)  und 
tiberdies  den  Prozess  nur  im  friihesten  Beginn  zui'  Untersuchung  ge- 
bracht,  sonst  liegt  von  Detail untersuchungen  aus  neuerer  Zeit  wohl  nur 
die  neueste  Arbeit  von  A.  ^^'estphal  vor,  die  werthvoUe  Resultate  an 
drei  Abscessen  ergab.  Wir  haben  uns  daher  grossentheils  auf  eigene 
Forschung  zu  stlitzen  und  auf  meine  Experimente,  welche  in  Einbriugung 
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eitrig'en  Materials  in  gesetzte  Geliiruwuiiden  bestanden;  die  Thiere  wurden 
vom  1.  bis  18.  Tag  untersucM.  Viele  Puukte  sind  noch  dunkel  in 
ihrein  Hergang-e,  so  niclit  nur  die  Heilimgsvorgange,  sondern  audi  die 
ebeiifalls  soeben  erwalinten  Prozesse  der  Vergrosserung  und  des  Umsich- 
greifens  der  A.  und  die  feineren  Details  iiberhaupt;  strittig  sind  speziell 
nocli  die  ersten  Anfange. 

Mit  dieseu,  also  dem  Primar stadium  der  eitrigen  Encephalitis 
und  mit  den  Vorgangen  bei  der  Abkapseluiig  haben  wir  uns  jetzt 
zu  beschaftigen.  Der  Ursprung  der  letzteren  ist  am  klarsten,  die 
Membran  entstelit  aus  der  iiberall  im  Geliirn  vorhandenen  Tendenz, 
eine  durcli  Gewebszerfall  erzeugte  Liicke  wie  eiuen  Fremdkorper 
vom  Gesunden  abzuschliessen ,  und  der  Modus  dabei  ist  wieder 
der  allgemeine,  dass  da,  wo  der  Zerfall  und  der  Entziindungsreiz  ein 
geringerer  geworden  ist,  biudegewebige  Faserzellen  (sielie  Figui^  107) 
iiberall  hervorschiessen  und  sich  zu  einer  Scbiclite  zusammenschliessen, 
welche  die  vorhandenen  iibrigen  Entziindungsprodukte  und  den  restirenden 
Theil  des  praexistenten  Gewebes  dui'chsetzen  und  zwischen  sich  fassen. 
Das  urspriingliche  und  besonders  das  nervose  Gewebe  geht  hier  dann 
ziemlich  rasch  ganz  zu  Grunde,  die  Gefasse  aber  erhalten  sich  und  bilden 
reichliche  Sprossen  und  ein  dichtes  Netz  weiter  Capillaren.  Das  ist  der 
allgemeine  Typus.  Nach  innen  davon  bleibt  eine  noch  in  Eitersekretion 
begriffene  Granulationsschichte.  Wie  aber  entwickelt  sich  dieser  Prozess? 
Zunachst  wii'd  discutirt,  ob  der  erste  Begin n  eine  rothe  entziindliche 
Erweichung  sei,  oder  aber  ob  die  Eiterung  sogleich  und  primar  als  solche 
einsetze,  ob  also  ein  stark  hyperamisches  Stadium  rait  vielen  kleinen 
Blutungen  zunachst  vorliege  oder  fehle. 

Diese  Fragestellung  ist  nicht  ganz  die  richtige.  Sicherlich  setzt 
die  eitrige  Entziindung  zum  Mindesten  ebenso  regular  im  Gefassapparat 
ein  wie  die  nicht-eitrige  Encephalitis.  Bei  der  metastatischen  Form 
hat  man  sogar  ofter  die  Coccen  im  Innern  von  dadurch  obturirten  Gefassen 
nachweisen  konnen  (wenigstens  in  anderen  Organen)  und  experimentell 
ist  sie,  wie  gesagt,  leicht  durch  Cocceninjektion  in  die  Gehirnarterien 
hervorzurufen.  Hier  entstehen  audi  ofter  compaktere  Inf arete  (Tafel  III  Fig.  2 
u.  Tafel  IV  Fig.  4)  aus  vielen  capillaren  Blutergiissen,  am  dritten  Tag  aber 
waren  bereits  um  centrale  Gefasschen  herum  zwischen  den  Blutkorpern  oder 
f  iir  sich  im  Gewebe  erhebliche  ilnsammlungen  von  Eiterkorpern,  bezw.  Leuko- 
cyten  wahrzunehmen  (Tafel  IV  Fig.  4).  Gleidizeitig  ist  schon,  also  ganz  zu 
Beginn,  ein  starkesOedem  mit  Erweichung  und  Rarefaction  des  Grund  gewebes 
vorhanden;  in  den  kleinen  Erweichungsstellen  (Tafel  IV  Fig.  4  bei  a)  sammeln 
sich  die  Leukocyten  und  die  Capillaren  treten  starker  hervor.  Sehr  auffallig 
ist  hier  ferner  die  frlihe  und  allgemeine  Schwellung  der  Neurogliazellen  in 
der  weissen  Substanz,  wo  von  in  der  noch  starker  von  Blutextravasaten 
durchsetzten  Hirnriude  noch  nichts  zu  sehen  war.  Ganz  ahnlich  verhalt 
es  sich  bei  der  traumatischen  Vereiterung  in  unseren  Experimenten. 
Am  ersten  Tage  bereits,  wahrscheinlich  schon  in  den  ersten  Stunden, 
sind  iiberall  in  einem  weiten  Gebiet  um  die  Wunde  kleine  unregelmassige 
Haufchen  von  Leukocyten  zu  sehen,  aus  einem  oder  mehreren  Dutzend 
Elementen  etwa  bestehend,  aber  auch  etwas  reichlicher  und  oft  deutlich 
in  der  Nahe  der  Gefasse.  Das  Gewebe  fallt  an  vielen  Orten  dadurch 
auf,  (lass  sich  seine  Keine  sdilecht  farben,  es  wird  sich  also  hier  eine 
Nekrotisirung  der  Substanz  voi'bereiten.  Auch  einzelne  kleine  Diapedesen 
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von  eilieiii  Haufen  etwas  zerstreut  liegeiider  Blutkorpei-  siiid  dazwiscLen 
vorhauden.  In  den  iiiichsten  Tageii  nimmt  die  Auswanderunj^  von  Leuko- 
cyten  rapid  zu,  sie  durchsetzen  das  ganze  Gewebe  und  bedecken  es  so, 
dass  sie  vielfacli  ini  (liesichtsfeld  doiiiiniren.  Jetzt  sind  sie  in  deutlichster 
Bezie.lmng  zu  zalilreiclien  kleineii  Gefassen  und  Capillaren;  sie  liegen 
ihnen  aussen  als  conipakte  Scliiclite  auf  und.  bedecken  sie,  wenn  man 
die  Gefasse  aus  dem  frisclien  Praparate  herauszielit,  als  ein  weisser 
Belag.  Von  da  aus  ergiessen  sie  sicli  wie  ein  Miickenschwarm  iiber  das 
Gewebe,  dicht  geschaart,  ein  Verhalten,  welches  unsere  Tafel  I\  Fig.  5 
ohne  Weiteres  erkennen  lasst. 

Wiihrend  nun  das  Gewebe  durch  die  sogleich  zu  beschreibenden 
Vorgange  sich  immer  starker  lockert  oder  im  Centrum  ganzlicli  zerfallt, 


b 


Figur  107. 

Junge  Abscessmerabraii,  12.  Tag,  zweite  Schichte.    Man  sieht  in  der  Mitt.e  eiue  grosse  Zalil  zarter 
spiudelfonniger  Fibroblasten  (bei  c)  unteii  bei  n  imd  zwisehen  deu  Fibroblasteu  reichlicli  Kornchen- 
zellen,  wiilireud  oben  bei  h  EiterzeUen  liegen.    Kaninchen.    Spintus-Mageutaroth.    Vergr.  300  i. 

sammelt  sich  der  Eiter  am  letzteren  Orte  vom  5.  bis  7.  Tage  in  compakter 
Masse  in  einer  sich  bildenden  rnndlichen  zunachst  erbsen-  bis  bohnen- 
grossen  Hohle;  von  da  senkt  er  sich,  der  Schwere  folgend,  nach  abwarts 
und  dringt  speziell  in  der  weissen  Substanz  weiter.  Er  schliesst  die 
reichlichen  Gewebstrlimmer,  Marktropfen,  Kornchenzelleu  und  luseln 
feinkornigen  und  schwach  tiugii-ten  mortificii'ten  oder  aber  —  weniger 
reichlich  — -  hyalin  umgewandelten  Gewebes  theils  in  sich,  theils  liegen 
diese  am  Eande  der  jungen  Abscesshohle. 

In  dem  Gewebe  herrscht  starkes  entziindliches  Oedem,  ehe  dies 
geschieht;  die  Neurogliazellen  sind  (ebenso  wie  in  Tafel  IV  Fig.  4)  allgemein 
stark  sternformig  geschwellt,  tief  und  homogen  gefarbt  und  oft  in  direkteni 
Gefasszusammenhang  sichtbar  (vom  Ende  des  zweiten  ^J'ages  ab).  Da- 
zwischen  sind  uberall  massenhaft  Kornchenzelleu  gebildet,  meist  so  dicht 
wie  in  Figur  107  bei  a,  vom  dritten  Tage  ab,  Ganglienzellen  und  Nerven- 
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fasern  zerf alien  rascli;  bald  iiberwiegen  am  einen  Orte  die  Kornchenzellen, 
bald  die  Eiindzellen;  die  Blutgefasse  proliferireii  und  vermeliren  sich,  die 
Pia  mater  sendet  deutliclie  Sprossen  in  die  Geliii-nsubstanz.  So  kommt 
es  vom  9.  bis  10.  Tage  ab  zu  einer  die  centrale  Eiterliohle  abscliliessendeu 
Membran,  welclie  aber  zuuaclist  nm-  seitlich  —  noch  niclit  nadi  imteu  — 
sich  erstreckt:  von  iliren  Schicliten  besteht  die  innerste  bauptsachlich 
aiis  Rundzellen,  welche  diirch  eine  Intercellularsubstanz  verkittet  zu  sein 
scheinen.  mit  Blutg-efassen  verseben,  Kornchenzellen  und  untergehende 
F.lemente  noch  enthaltend.  Darauf  folgt  eine  zweite  breitere  g-efassreichere 
Schichte,  welche  rasch  abklingt  gegen  das  ang-renzende  Gewebe;  hier  ist 
t's.  wo  zwischen  den  Kornchenzellen  und  Gliaresten  die  Spindelzellen 
rasch,  unregelniassig  durchkreuzt  oder  mehi-  parallel  g-eschichtet,  eine 
primare  Organisation  anbahneu  (Fig.  107  bei  c).  Dabei  besitzen  diese  Zellen 
aufanglich  deutliche  protoplasmatische  Structur,  die  bei  geeigneter  Be- 
haudlung  als  feines  chromatisches  Netzwerk  erscheint,  wahrend  der  Kern 
gross  und  oval  geformt  ist.  Nach  aussen  davon  befindet  sich  drittens  eine 
breitere  langsam  abklingende  Reizungszoue,  in  welcher  die  Ganglienzellen 
und  Nervenfaseru  erhalten  sind,  erstere  theilweise  feinkornig  zerfallend  oder 
anch  homogen  geschwellt;  ausserdem  sieht  man  Blutgefasse,  deren  Wandung 
\i)n  Rundzellen  oft  stark  infiltrirt  wird,  und  aus  welchen  die  gleichen 
Elemeute  extravasiren,  und  schliesslich  geschwellte  Gliazellen.  Eine  ahnliche, 
jedoch  dem  Grade  nach  merklich  geringere  Reizungszone  entsteht  da, 
wo  der  Eiter  sich  gesenkt  hat.  Der  Oontakt  des  Eiters  selbst  entfaltet 
sonach  nur  einen  massigen  entziindungserregenden  Reiz;  der  fortschreitende 
Zerfall  des  Gewebes  und  die  weitere  Eitersekretion  erfolgt  durch  Fort- 
kiiechen  der  ursprlinglicheu  Entziinduug,  die  letztere  wohl  auch  von  den  Ge- 
fassen  hinter  der  jungen  Membran  her,  endlich  auch  von  dieser  letzteren  selbst. 

Der  Hergang  der  Abscessbildung  lasst  sich  nun  in  nach- 
stehender  Weise  aus  den  sich  folgenden  Entziindungsbildern  construiren: 
im  Centrum  des  Herdes  findet  sich  von  den  ersten  Stunden  ab  eine  rapid 
anwachsende  Ueberschwemmung  des  Gewebes  mit  Rund-  und  mehrkernigen 
lutei-zellen;  gleichzeitig  geht  hier  das  Gewebe  durch  feinkornige  Morti- 
tication  zu  Grunde  und  wird  durch  die  massenhaft  sich  ergiessende  Oedem- 
fliissigkeit  in  seinei-  CJontinuitat  gelockert.  Zugleich  aber  bilden  sich 
iiberall  zahlreiche  Kornchenzellen,  welche  Zerfallsproducte  aufnehmen, 
und  die  Neurogliazellen  schwelleu,  besonders  in  einer  zweiten  nekro- 
biotischen  Zone,  intensiv  in  Form  homogen  geschwellter  Saftzellen  oder 
Astrocyten  an.  Im  Centrum  „schmilzt"  so  AUes  ein,  und  auch  die  Blut- 
gefasse gehen  mit  zu  Grunde;  dies  ist  die  eigentliche  Abscessliolile 
mit  einer  compacten  Eiterzellenmasse.  Nach  aussen  davon  in  einer 
zweiten  Zone  kommt  ein  ahnlich  dichter  Erguss  von  Rundzellen  zu 
Stande;  aber  das  Grundgewebe  geht  niclit  nekrotisch,  sondern  nekro- 
biotiscli  unter,  vor  Allem  aber  conserviren  sich  hier  die  Blutgefasse 
und  treiben  sogar  neue  Sprossen.  An  dieser  Stelle  nun  bildet  sicli 
die  Demarkation;  die  Rundzellen  im  Gewebszusammenhang  liegend 
degenei'iren  nicht,  sondern  wachsen  etwas  aus  und  sezerniren  insbesondere 
eine  zarte  Intercellularsubstanz.  Dies  ist  die  innerste  Lage  der  Abscess- 
membran,  die  Granulationsschichte,  welche  im  Wesentliclien  aus 
zarten  Blutgefassen  und  Rundzellen  besteht.  In  dem  hier  angrenzenden 
Gewebe  verlauft  der  nekrobiotische  Zerfall  von  Ganglienzellen  und  Nerven- 
faseni  und  die  Kornchenzellenbildung  minder  stiirmisch,  d.  h.  in  dieser 
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Zeit  —  etwa  voiii  7. — 12.  Tage  nacli  der  Iiifekt.ion  —  ist  der  Kut- 
zUnduugsreiz  bereits  scliwaclier  gewordeii.  iJie  Gefasse  exti-avasiren 
iiicht  iiielir  so  niassenliaft  die  Riind-  uiid  Kiterzelleii,  dagegen  sendeii  sie 
reichliclie  junge  Sprosseii  aus,  uiid  namentlicli  scliiessen  jetzt  iiberall  die 
zarten  si)indelf()rniigen  Fibrol)lasteii  liervor.  Dies  ist  die  zweite  .Scliichte 
del'  Abscessiiieinbran,  welclie  die  eigeiitliche  Organisation  herbeifiihrt. 
Riindzellen,  Kornchenzellen,  gescbwellte  Gliazellen  und  degenerirende 
Nervenelemente  fiillen  Mer  noch  den  Raum  zwiscben  den  Gefassen  und 
den  Fibroblasten.  In  einer  langsam  gegen  das  Gesunde  abklingenden 
dritten  Zone  finden  sicb  keine  Fibroblasten  und  keine  eigentliche  Gefass- 
neubildung  melir,  wolil  aber  die  lebliafte  AusAvanderung  von  Rundzellen, 
sodann  die  iibrigen  Veranderungen  in  geringerer  Starke. 

Am  scbwierigsten  festzustellen  ist  bier  wieder  die  Herkunft  der 
Organisation.  Die  Granulationsscbicbte  wird  siclierlicb  durcli  die  aus- 
gewanderten  Rundzellen  bergestellt.  Aber  audi  die  Fibroblasten  ent- 
stammen  im  Wesentlicben  nicbt  den  Elementen  der  Neuroglia;  man  sieht 
diese  nur  stark  anscbwellen,  aber  kaum  durch  Kerntheilung  proliferiren 
Oder  die  Bildung  eines  Faserfilzes  iibernehmen.  Auswachsende  Gefass- 
wandzellen,  Abkommlinge  der  Pia  Matersprossen  und  sich  fest- 
setzende  Wanderzellen  sind  es  offenbar,  welche  die  Bildung  jener 
Faserzellen  iiberiielimen.  —  Ueberbaupt  unterscheidet  sicb  die 
eitrige  Encepbalitis  von  der  nicbt-eitrigen  durch  diese  zwei 
Hauptcbaractere :  erstlich  das  Gewebe  wird  weit  intensiver  und 
stiirmiscber  geschadigt  als  bei  letzterer  —  etwa  abiilich  wie  bei  der 
Encepbalomalacie  — ;  es  geht  im  ganzen  Entziindungsbereicb  direct 
durch  den  Entziindungsreiz  nekrotisch  und  nekrobiotisch  zu  Grunde 
und  vermag  nicht  nennenswerth  zu  proliferiren.  Zwei  tens  ist  die 
Extravasation  von  Rund-  und  Eiterzellen  viel  intensiver  als  bei  der 
irritativen  Encephalitis;  sie  beginnt  frliher,  d.  h.  fast  sofort,  und  dauert 
imunterbrochen  an.  Die  Activitat  des  Gef asssystems  bleibt 
dauernd  im  Vordergrunde,  und  von  ihr  auch  geht  die  Organisation 
und  Abkapselung  des  Abscesses  aus.  Nicht  stark  dagegen  ist,  abgeselieu 
von  infektiosen  Embolien,  die  hamoirhagische  Neigung,  und  die  Diapedese 
von  Blutkorpern  scheint  nur  innerhalb  der  ersten  zwei  Tage  irgendwie 
ansehnlich  zu  sein.  — 

Durch  die  Untersuchung  der  fertigen  Abscesse  beim  Menschen 
wird  relativ  wenig  zu  dem  beigetragen,  was  bis  jetzt  ausgefiihrt  weiden 
konnte.  Das  Innere  birgt  nur  zerf  allende,  resp.  degenerirende  Eiterzellen  und 
Gewebstriimmer.  Die  Abscesswand  bei  eineni  Kleinhirn abscess  von 
jugendlichem  Alter  zeigte  zunachst  die  Granulationsmembran  aus  breiter 
Schichte  von  Rundzellen  bestehend;  sie  war  jedoch  nach  dem  Biiineii- 
raum  zu  noch  von  eiuem  Belag  aus  theils  nekrotisirendem,  theils  mit 
Kornchenzellen  durchsetztem  Gewebe  umkleidet;  hier  waren  reichliche 
Myelintropfen  diu-ch  Neryenmarkfarbung  nachzuweisen.  Auf  die  Granu- 
lationsmembran folgte  die  Ivornerscliichte,  welche  von  starken  binde- 
gewebigeii  Balken  durchzogen  war,  und  diese  strahlten  oftenkundig  von 
der  Pia  mater  herein  und  entliielten  weite,  theilweise  verdickte  Blut- 
gefasse  reichlich;  grossere  rundliche  oder  etwas  polygonale  Zellen  mit 
schonem  Kern  fanden  sich  iiberall  im  Gewebe  dazwischen.  "Weitere 
Structurelemeiite  fehlten.  Die  granulireiide  Membran  ist  also  die  eigent- 
liche Bildung  der  Abscesswand;  in  der  folgenden  Zone  bestehen  subacute 
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Keizzustande,  an  welclien  die  Pia  mater  sicli  wesentlich  betlieiligte.  Die 
normale  Structur  des  Kleiiiliirns  ist  aber  sicherlich  fiir  dieseii  Prozess 
von  wesentlicher  Bedeiitung-,  und  weitere  Unteisuclmng-,  besonders  von 
alteren  Stadien,  ist  anch  liier  dringend  zu  wiinschen. 

Die  typisclie  Form  der  ausgebildeten  Balgliaut  sehen  wir  in  der 
Tafel  in  Fig-.  6.  Es  liandelt  sich  um  einen  Abscess  im  Hemispharenmark 
von  mehrmonatlicher  Dauer,  der  nach  Trauma  entstanden  ist.  (Bemerkt 
muss  zu  der  Figur  werden,  dass  sie  nicht  nur  scliwach  vergrossert,  sondern 
aucli  raumlich  verkiirzt  gezeiclinet  ist.  Sammtliclie  Scliicliten  der  3  7.2  mm 
breiten  Membran  sind  somit  etwa  um  die  Halfte  breiter  zu  denken,  die 
zweite  Schicht  ist  noch  melir  verkiirzt  worden.)  Die  innerste  Granulations- 
zone  besitzt  keiue  scliarfe  Grenze  gegen  den  Abscessraum,  sie  besteht 
wieder  aus  dicht  gedrangten  unter  sicli  durcli  etwas  Intercellularsubstanz 
verkitteten  Rundzellen  der  eiukernig-en  Art,  mit  einer  Anzahl  zarter 
Capillargefasse  dazwischen,  die  nicht  reichlich  erscheinen.  Nach  dem 
Cavum  zu  sind  noch  Kornehenzellen  erhalten;  der  Rand  ist  hier  zerfetzt. 
Davon  hebt  sich  die  zweite  Lage  ziemlich  scharf  ab  (Tafel  III  Fig.  6, 
bei  2),  von  alien  die  breiteste,  die  aus  einem  etwas  groben  und  lockeren 
parallelstreitigen  gewellten  Faserstroma  besteht,  mit  schonen  deutlichen 
kleineren  Spindelzellen;  diesen  kommt  weder  der  Faserbiischel,  noch 
Rasen  oder  seitliche  Auslaufer  zu;  das  Fibrillenmaterial  ist  somit  als 
Intercellularsubstanz  aufzufassen,  das  ahnliche  Fibroblasten  wie  in  der 
Fig.  107  ausgeschieden  haben  diirften.  Dazwischen  sind  zahlreiclie  Blut- 
gefasse  mit  massig  verdickter  Wandung  und  eine  ziemliche  Zahl  ver- 
streuter  Rundzellen,  welche  um  einzelne  Gefasse  sich  etwas  oder  be- 
trachtlich  mehr  anhaufen.  Die  dritte  nicht  scharf  abgegrenzte  Lage 
erscheint  merklich  dichter,  undeutlicher  fibrillar  und  weit  intensiver 
von  Rundzellen  iibersaet,  sie  ist  gleichfalls  gefassreich  und  in  den  oberen 
Parthien  durch  langliche  tief  homogene  wurstformige  oder  noch  spindel- 
artige  Gliazellen  von  betrachtlichem  Kaliber  ausgezeichnet.  Kleinere 
Spindelformen  wie  in  der  zweiten  Schicht  finden  sich  in  beschrankterer 
Zahl  dazwischen.  Von  Nervenfasern  trifft  man  auf  Weigert-Schnitten 
in  der  zweiten  Zone  diirftige  Reste,  in  der  dritten  reichlichere  zertriimmerte 
diinne,  staubartig  atrophirende  Markfasern,  daneben  noch  eine  Anzahl  stark 
geschwellter  in  Fragmente  zerfallender  und  vielfach  kornig  bestaubter 
Axencylinder.  In  der  aussersten  vierten  Zone  (Tafel  III  Fig.  6  bei  4)  scheint 
dagegen  das  Gliagrundgewebe  erhalten  zu  sein;  sie  ist  gleichmassig  und 
nicht  allzustark  von  Rundzellen  iufiltrirt;  das  dominirende  Element  sind 
indessen  grosse  homogene  grossentheils  noch  kernhaltige  Gebilde  von  rund- 
licher  etwas  unregelmassiger  Gestalt.  Es  sind  offenbar  epitheloide 
Elemente,  die  aber  haufige  Untergange  zu  wurstformigen  und  spindelig 
ausgezogenen  grossen  Gliazellen  aufweisen,  welche  schon  die  3.  Schicht 
besass;  es  ist  daher  anzunehmen,  dass  auch  die  epitheloiden  Zellen  den 
gleichen  Ursprung  wie  diese  letzteren  haben.  Es  folgt  die  Rinde  und 
das  Marklager  mit  massig  starken  secundaren  Reizzustanden. 

Von  dieser  gewohnlichen  Gestaltung  der  Balgmembran  bestehen 
mancherlei  Modificationen.  So  kann  sie  viel  derber  und  dichter  gebaut 
sein,  aus  festen  eng  zusannnenschliessenden  kernarmen  fibrillaren  Massen 
schwartenfr)]-mig  gebildet;  die  Reizznstande  und  Schwellungsbilder  konnen 
nmgekelirt  nocli  starker  sein,  und  besonders  kann  man  sehr  starke  ge- 
quollene  Axencylinder  reichlich  vorhnden,  die  oft  feinkornig  degeneriren, 
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ill  iiiiide  Stiic.ke  zevfalleii,  f^aii/  iiliiilicli  in  GrOsse  und  Gestalt  den  be- 
kannteii  Foiinen  ini  Kiickenniark.  Die.  epitlieloideu  Zellen  in  der  ausseren 
Zone  hat  aucli  A.  Westplial  wiederholt  constatirt;  Rindfleisch  gibl 
hier  den  Befnnd  einer  zweiten  ausseren  Kornchenzellenscliichte  an,  docli 
wird  wolil  (label  eine  Vei  wechslun»-  niit  deni  epitheloiden  Element  vorliegeii. 
lie(;ht  stai'ke  und  iiber  ein  selir  weites  Gebiet  sicli  ausdelinende  Ent- 
ziindungszustande  liat  A.Westphal  iin  Umkreis  der  verkapselten  Abscesse 
beobaclitet.  Die  Bilder  waren  mannigfaltige  und  boten  bald  .Schwelluug  Atr 
Neurogliazellen  zu  dicht  geJao-erten  Spinnenzellentornien,  bald  Infiltration 
mit  Hundzellen  und  epitheloiden  Zellen.  dazu  wieder  Lichtung  und  Rare- 
faktion  des  Gewebes  durch  Oedem  und  Untergang  von  sich  stark 
aufblahenden  Markfasern,  wahrend  Kornchenzellen  in  Schaaren  auf- 
traten,  letztere  namentlich  wieder  ini  Umkreis  von  Blutgefassen  mit 
starker  Erweiterung  und  Infiltration  der  perivascularen  Scheiden  duich 
Eundzellen.  Blutungen  in  der  Umgebung  der  Abscesse  wie  in  deren 
Innenraum  sind  gleichfalls  beschrieben.  Nehmen  solche  Zustiinde  iiber- 
hand,  so  begreift  man,  wie  die  Schmelzungen  in  der  Umgebung  der 
Abscesse  zustandekommen ;  und  dass  die  Eitersekretion  dann  bedenklich 
werden  kann,  begreift  man,  wenn  man  die  Neigung  der  Blutgefasse 
dazu  in  Betracht  zieht,  welche  im  Bereich  der  Balgmembran  doch  das 
ganze  Gebiet  damit  zu  liberschlltten  pflegen. 

Audi  diese  Beobachtungen  iiber  die  Structur  der  Abscessmembraneu 
leliren,  dass  das  Nervengewebe  im  ganzen  Gebiet  besonders  rasch  und 
stark  zu  Gruude  geht,  und  dass  die  zelligen  Neurogliaelemente  unbetheiligt 
bleiben  an  der  Bildung  der  faserigen  Orgauisationsschichten.  Wohl  aber 
sind  ihnen  die  persistirenden  langlichen  Schwellungsformen  und  sehr 
walirscheinlich  auch  die  reichlichen  epitheloiden  Zellen  der  ausseren 
Schichten  zuzurechnen.  Aber  auch  die  Wandung  der  Blutgefasse  scheint 
hier  keine  gewebsbildenden  Sprossen  ausgesandt  zu  liaben,  dagegen  sind 
von  der  Pia  mater  starke  nach  der  "Wand  der  Eiterholile  zu  einstrahlende 
bindegewebige  Zapfen,  welche  zellig  und  faserig  sich  verdicken,  auch  von 
A.Westphal  gesehen  und  beschrieben  worden.  Wie  man  sieht,  stimmen 
die  Verlifiltnisse  der  Abscessbildung  beim  Menschen  gut  iibei'ein  mit  den 
Ergebnissen  nieiner  Thierexperimente;  speziell  zeigt  sich  hier  wie  dort 
die  innere  Granulationsschichte  der  Abscessmembran  und  sodann  eine  aus 
sclionen  Spindelzellen  formirte  festere  Balghaut  mit  vielen  Blutgefassen 
versehen,  wahrend  sonst  das  praexistente  Gewebe  bis  auf  geringe  Reste 
geschwunden  ist.  Der  Vergleich  mit  den  jugendlichen  Stadien  in  unseren 
Experimenten,  wo  die  fibrillare  Zwischensubstanz  noch  vollig  f ehlt,  lehrt,  dass 
diese  letztere  uur  allmalilich  zwischen  den  Spindelzellen  ausgeschieden  wii-d. 
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Erklarung  der  Abbildungen  auf  Tafel  III  und  IV. 

Tafel  III. 

Figur  1:  Uirnriiulo  und  angrenzcndes  Jlarkliij^er,  um  den  rechtsseitig  vorliandenen 
6tat  crible  zh  zeigen.  Ea  handelt  sich  um  eiu  PuralyUkergehirn,  bei  dem  oben  an  der 
Hirnoberlliiclio  steckriadelkopl'grosse  veriiarbte  Erweicliiingsherdchen  (rechts  und  links 
von  a)  entstanden  waren  und  von  da  cjino  ausgebreitete  diffuse  JJegeiieration  ini  ilark- 
lager,  durcii  welche  die  Associationsbalinen  der  benachbarten  intaeten  Windungen  gleich- 
saui  lierausprilparirt  wurden.    Weigert-l^raparat.    Vergrossorung  2/1. 

Figur  2:  Eine  Windung  mit  dichtstehenden  frischen  capillaren  Hamorrhagien durch 
sine  int'ectioso  Embolie,  herriiiirend  von  einer  Fhlegmone  im  Eeckenzellgewebe  (3.  Tag). 
Miiller-Boraxkarnun.    Vergriisserung  2/1. 

Figur  3:  Enccphalitisclier  Herd;  in  der  Mitte  eine  kleine  fri.sclie  Blutung;  die 
grossen  Gebilde  bei  a  u.  b  siud  etwas  iiltere  von  einer  fibrinosen  Fseudomenibran  um- 
schlossene  Blutungen  mit  grossen  M.assen  von  amorphem  Exsudat.  Alles  iibrige  siud 
epitheloide  Zellniassen  mit  nicht  reichlichen  Kornchenzellen  untennischt.  Flemming- 
Hamatoxylin.    Vergrosserung  50/1. 

Figur  4:  Apoplectische  Narbe.  Unten  in  der  inneren  derbl'asrigen  Schichte  massen- 
haftes  Blutpigmeut;  die  aussere  viel  breitere  Schichte  ini  Zustande  der  ,,zelligen  Infil- 
tration". Man  sieht  ausser  den  fibrillaren  Fasern  iiberall  Kornchenzellen  und  quer- 
geschnittene  Blutgefasse;  das  grossere  langs  getroffene  Gefass  rechts  ist  weithin  von 
einer  starken  Leukocytenscliaar  uralagert.    Flemmiug-Boi'axkarmin.    Vergrosserung  50,1. 

Figur  5:  Aus  einem  encephalitischen  Herd.  Miidei-e  Form  der  Entziindung:  es 
fehlt  die  Proliferation,  dafiir  bestehtSchwellung  der  Neurogliazellen,  kleiuzellige  Infiltration 
zwischen  den  Nervenmarkfasern  und  massig  starke  Infiltration  der  Blutgefassscheiden 
(welche  an  anderen  Steilen  3 — 4  mal  so  stark  auftrat).  Dieses  Bild  ist  auch  das  gewohn- 
liche  bei  secundarer  Encephalitis.    Miillor-Forraol-Boraxkarmin.    Vergrosseruug  100/1. 

Figur  6:  Abscessmembran  aus  dem  Stirulappen,  etwa  1  jahrige  Dauer,  traumatisch. 
Sammtliche  Schichten  sind  um  die  Halfte  in  der  Breitenausdelinung  verkleinert  gezeichnet, 
die  zweite  Schichte  noch  starker  verkleinert  (was  durch  die  Unterbrechung  derselben 
angedeutet  wurde).  Die  4  Schichten  sind  mit  1 — 4  bezeichnet.  Man  sieht  die  massen- 
haften  E,undzelleu,  die  kleiueu  zahlreichen  Spindelzellen  (besonders  in  der  2.  Schichte), 
die  Blutgefasse,  welche  durch  die  Eosiufarbung  ihres  Inhaltes  hervortreten,  die  wurst- 
formig  geschwellten  Gliazellen  der  8.  und  die  epitheloiden  Zellen  der  4.  Schichte.  Ausser- 
dem  lockere  derbe  fibrillare  Zwischensubstanz  von  welligem  Verlauf.  Miiller-Eosin- 
Hamatoxylin.    Vergrosserung  50/1. 

Tafel  IV. 

Figur  1:  Encephalomalacischer  Rindenherd  im  mittleren  Stadium  (Plaque  jaune). 
Oben  die  derbe  aus  Pia  und  oberster  Rindenschichte  gebildete  Faserplatte,  miissig  kern- 
reich,  von  starken  Piagefassen  durchbrochen;  dariiber  eiu  Belag  von  Blutpigmcnt  und 
zellig  infiltrirter  Arachnoidea.  Es  folgt  eine  regelrechte  Erweichung  mit  Kornchenzellen- 
massen  und  unregelmassigem  Hohlraum  im  Centrum,  darauf  das  Marklager  mit  degene- 
rirenden  Nervenfasern,  Kornchenzellen  und  massig  infiltrirten  Elutgefasscn,  das  ganze 
Gebiet  bestaubt  mit  feinen  Nervenmarktriimmern.  Weigert'sche  Markfarbung.  Ver- 
grosserung 80/1. 

Figur  2:  Frische  hamorrhagische  Encephalitis  der  Hirnrinde  vom  4.  Tag.  In  der 
Mitte  ein  grosseres  Blutgefass  (im  Qucrschnitt)  mit  sehr  starker  Rundzelleninfiltration 
in  der  Scheide  und  riugsum;  oben  bei  d  beginnen  die  Kornchenzellenraassen,  welche 
den  Herd  zum  grossen  Theil  erfiillen ;  ausserdera  rechts  und  links  (bei  c)  grosse  amorphe 
Exsudatmassen,  bei  a  frisches  Blut  (das  in  der  Nahe  massenhafter  ergossen  ist);  bei  b  wieder 
eine  starke  Anhaufung  von  RundzcUen.    Flemming-Hiimatoxylin.    Vergrosserung  40/1. 

Figur  3:  Aus  einer  Narbenmembran,  welche  eine  wallnussgrosse  von  gelblich- 
seroser  Fliissigkeit  erfiillte  Cyste  umschloss;  dieselbe  bildete  den  Abschluss  einer  nicht- 
eitrigen  Encephalitis  nach  Influenza  von  6  wochentlicher  Dauer.  J\Ian  sieht  ein  eigen- 
artiges  Gewebe  aus  grossen  iiberall  in  einem  ,,Neurogliarasen"  anastomosirenden  Zelleu, 
resp.  protoplasmatischen  Strangen,  die  iiberall  mit  grossen  mehrfachen  ovalen  Kernen 
versehen  sind.  Ausseu  rechts  eine  schoue  mitotische  Kerntheilung.  Formol-Miiller- 
Magentaroth-Pikrinsaure.    Vergrosserung  350/1. 

Figur  4:  Frische  embolische  Gehirneiterung.  aus  dem  gleichen  Priiparat  wie 
Figur  2  Tafel  III.  Weisse  Substanz  in  der  Niihe  der  Rinde,  3.  Tag  des  Prozesses.  Links 
bei  c  capillare  Blutungen,  reich  mit  Eiterzellen  untermischt;  unten  und  seitlich  (bei  a) 
beginnende  Erweichung,  wodurch  das  Neurogliageriist  und  die  Capillargefiisse  viel  starker 
als  in  der  Norm  hervortreten.  Das  ganze  Gesichtsfeld  bedeckt  von  niassenhaften  spiunen- 
zellartig  geschwellten  Neurogliazellen  (Astrocyten);  bei  b  deutlicher  Gef  iisszusammenhani: 
einer  derselben.    Miiller-Carmin.    Vergrosserung  100/1. 

Figur  5:  Parthie  aus  einer  begiunenden  eitrigen  Encephalitis  bei  einem  Experimoni 
am  Kaninchen.  Man  sieht  die  mit  Eiterzellen  dicht  iiberlagerten  drei  Capillargefassi\ 
aus  wclchen  die  Eiterzellen  hervorslromen  und  das  Gewebe  (weisse  Substanz)  bedeckeii. 
Spiritus-Boraxkarmin.    Vergrosserung  100/1. 
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XI. 

Hiriigescliwiilste  und  Hirnparasiten 

von 

Dr.  L.  Bruns-Hannover. 

Geschichtliches. 

In  der  Eutwickelung  der  Lebre  von  den  Hirngeschwiilsten  kanu  man  eine  An- 
zahl  von  Perioden  iinterscheiden.  Die  erste  war  im  Wesentlichen  eine  pathologisch- 
anatoni ische;  in  Virchow's  beriihinter  Geschwulstlehre  habeu  die  Hirngeschwijlste 
eineu  hervorragenden  Platz  erhalten;  fiir  manche  in  ihrem  Uau  und  in  ihrer  Genese 
besonders  verwickelten  resp.  jetzt  noch  strittigen  Tumoren  —  ich  erinnere  vor  allem  an 
die  Gliome,  theilweise  gehoreu  dahin  auch  die  CJiolesteatome  —  sind  Yirchow's 
Ansichten  grundlegende  und  dauernde  gewesen.  Das  klinisch-diagnostische 
Interesse  wurde  zunachst  in  hervorragender  Weise  erregt,  als  mit  Hilfe  der  beriihinten 
Erfindung  vou  Helmholtz,  deni  Augenspiegel.  v.  Grafe  (1860)  die  Haufigkeit  der 
Stauungspapille  beim  Hirutumor  und  damit  seine  Diagnosticirbarkeit  wenigstens  ira  All- 
gemeineu  nachwies.  Die  Eutwickelung  der  Localisationslehre  des  Gehirns,  deren 
Inaugurirung  wir  Dax-Broca  undHughlings  Jackson  in  klinischer,  Hitzig  (1870) 
in  physiologiscber  Beziehung  verdanken,  fiihrte  nach  einigen  Irrwegen  dann  auch  dazu, 
diese  Lehren  auf  die  Syuiptomatologie  der  Geschwiilste  anzuwonden;  damit  war  der 
Localisationsdiagnose  des  Tumors  und  der  Unterscheidung  seiner  allgemeinen 
—  d.  h.  bei  jedem  Sitze  der  Geschwiilste  vorkoramenden  —  und  seiner  localen  — 
vom  Orte  seiner  Entwickelung  abhangigen  —  Symptome  die  Bahn  eroffnet.  In  diese 
Zeit  (die  70er  und  den  Beginn  der  80er  Jahi-e)  fallen  die  Monographien  von  Ladame^^, 
M.  Bernhardt^  und  Nothnagel^^,  die  ailes  bis  dahin  Bekannte  zusammenstellen. 
Als  dann  mit  der  fortschreitenden  Entwickelung  der  Hirnphysiulogie  die  Localdiagnose 
der  Hirntumoren  imnier  sioherer  und  friihzeitiger  moglich  wurde  und  die  immer  grosser 
werdende  pathologisch-anatoinische  Erfahruug  lehrte,  dass  eine  gewisse,  nicht  ganz 
kleine  Zalil  der  Hirntunioren  verhaltnissmassig  leicht  aus  dem  Gehirn  zu  entf'ernen 
gewesen  ware,  als  ferner  die  siegreiche  Antiseptik  und  Aseptik  der  Chirurgie  imnicr  neue 
Gebiete  ihrer  Thatigkeit  eroffnete,  lag  die  chirurgische  Inangriffnahme  der  Hirntumoren 
in  der  Lnft;  Wernicke  (1882),  Ben  net-Godlee  (1885),  vor  allem  Horsley  (1887) 
haben  sie  zur  That  gemacht.  Damit  war  die  tlierapeutische  Per i o d  e  der  Hirntumoren 
eroffnet,  in  der  wir  noch  stehen.  Ihre  bisherigen  Kesultate  sind  zusanimengefasst  in  den 
Lehrbiichern  von  Go  wers,  in  den  Monographien  von  Oppenheim^  -  (1896)*),  L.Br  uns 
(1897)  und  v.  Bergmann*.  Zu  den  Geschwiilsten  des  Gehirnes  rechnen  wir  alle  inner- 
halb  des  Schadels  sich  ausdehnenden,  sei  es  von  den  knochernen  oder  hautigen  Hiillen 
des  Centralorgans,  sei  es  vom  Gehirn,  seinen  Nerven  oder  Gefassen  selbst  ausgehenden 
Neubildungen.  AVir  konnen  dieselben  ohne  Zwang  in  droi  Gruppen  theilen,  1.  die 
eigentlichen  echten  Geschwiilste,  als  deren  Reprasentanten  ich  hier  nur  die  Glioma 
und  Sarkome  erwahnen  will :  2.  die  infectiosen  GranulationsgeschwUlste,  und  zwar  in 
erster  Reihe  den  Solitartuberkel,  in  zweiter  die  umschriebene  Gummigeschwulst. 
Hier  ist  zu  bemerken,  dass  namentlich  an  bestimmten  Theilen  der  Hirnrinde  —  spec, 
an  den  Centralwindungen  und  an  der  Basis  —  nicht  nur  die  eigentlichen  Tuberkel- 
und  Gummaknoten,  sondern  auch  die  mehr  weniger  umschriebenen  gummosen  oder 
tuberculosen  Meningoencephalotiden  die  Symptome  der  Hirngeschwulst  hervorrufen 
konnen.  Zwischen  den  infectiosen  Granulomen  und  den  eigentlichen  Geschwiilsten 
wiirde  ihrcn  Platz  eine  geschwulstartige  Ausbildung  der  Aktinomykosewucherungen 
finden,  die  bisher  zweimal  beobachtet  und  von  Bollinger  als  Aktinomykom  bezeichnet  ist. 
In  B.  Reihe  kommen  die  Parasiten  s.  s.  der  Echinococcus.  der  Cysticercus  cellulosae  und 
das  Distomum,  doch  sollen  diese  in  einem  besonderen  Abschnitte  besprochen  werden, 
da  wenigstens  die  beiden  lotztgenannten  zwar  nicht  selten  das  Bild  des  Hirntumors, 
haufiger  aber  noch  andere  Krankheitsbilder  bedingen.      Klinisch  konnte  man  mit 

*)  Zweite  sehr  erweiterte  Auflage  1902. 
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cIl'ii  'riiiiioreii  aucli  iioch  besi)i'(H'lien  das  iiinsehriebciie  Hiimatorn  der  Dura  matci-,  die 
Anonrysmen,  spec,  der  basalen  Hirrigeiiisse  uiid  Cysten  oft  uiibekumiten  Ursprungs,  die 
maiiciimal  dnrch  '^rruiiiiien,  nuiiiclimal  (lurch  Fehler  in  der  Etitwickelung  bedingt  siiid, 
aber  jedt'iiialls  iiiclit  cystiscii  entarteto  'l"uinoi-eii  darsteilen.  Hei  einer  rein  patlioiogiscli- 
anatoinisclioii  Belumdlung  der  CJescliwiiiste  fallen  diese  Dinge  iialiirlich  ntis. 

Die  patliolof^ascli-aiiatomische  Besprecliuug  der  Hiriitumoi-en  liat 
einzugelieii  1.  aiif  den  Ban  mid  die  Waelistliuiiisart  der  einzelnen  Ge- 
scliwulstformen,  2.  auf  die  Eiuwirkung  derselben  auf  ilire  nachste  Naclibar- 
scliaft  soAvie  auf  den  gesanimten  Inlialt  des  Scliadels  und  vielleiclit  audi 
nocli  des  Wirbelcanales.  Die  letztereu  Dinge  werden  tlieils  gleicli  bei 
der  Besprechung  der  einzelnen  Tumorformen,  theils,  soweit  sie  fiir  alle 
Tunioren  iibereinstimmen,  am  Sclilusse  des  ganzen  Capitels  besproclien 
werden.  Was  die  liistologisclie  Bescbreibnng  der  einzelnen  Tumorformen 
anbetrifft,  so  eriibrigt  es  sicli  naturlicli  liier  bei  den  Gesdnviilsten,  die 
von  demselben  Bau  in  alien  Orgauen  des  Korpers  vorkommen  —  ich 
nenne  z.  B.  die  Sarkonie,  die  Tuberkel,  die  Lipouie  und  viele  andere  — 
allzu  genau  zu  sein;  genaue  liistologisdie  Details  werden  nur  notliig  sein 
fiir  einzelne  fiir  das  Centralnervensystem  gewissermassen  specifische 
Gescliwulstarten,  vor  allem  die  Gliome,  dann  die  Cliolesteatome  und  gewisse 
Psammome.  Dodi  will  icli  die  Besprecliung  nicht  nacli.  diesen  Gesichts- 
pmikten  eintlieilen,  sondern  zunaclist  die  eigentlidien  Geschwiilste,  dann 
die  infectiosen  Granulome  anflihren,  und  zwar  in  der  Reihenfolge  nadi 
der  Haufigkeit  ilires  Vorkommens. 

Die  liaufigsten  im  Gebrrn  vorkommenden  Neubildungen  sind  die 
Sarkome  und  Gliome.  Diese  Angabe  stimmt  audi,  wenn  man  die  redit 
baufigen  Tuberkel  mit  in  Betradit  zieht;  demi  diese  sind  zwar  im 
Kindesalter  die  bei  weitem  am  haufigsten  vorkommenden  Gescbwulst- 
arten,  aber  da  sie  im  spateren  Leben  recht  selten  sind,  so  steben  sie, 
wenn  man  alle  Lebensalter  zusammenredmet,  dodi  hinter  den  Gliomen 
und  Sarkomen  erbeblicb  zuriick.  Alle  librigen  Gescbwulstarteu  muss  man 
den  erwabnten  drei  Arten  gegeiiiiber  geradezu  als  eine  Seltenheit  be- 
zeichnen.  Icb  selbst  beobacbtete  imter  40  zui*  Autopsie  gekommenen  Hirn- 
tumoren  26  vom  Character  der  Gliome  oder  Sarkome  —  das  sind  ungefahr 
64  "/f,;  Tuberkel  sab  icb  8mal;  das  sind  ca.  20"/^;  ausserdem  3  Gummata, 
2  C^'sticerken,  ein  Angiom  und  ein  umscbriebenes  Haniatom  der  Dura 
mit  Tumorsymptomen ;  in  einem  Falle  1)lieb  die  bistologiscbe  Diagnose  gauz 
unsicber.  In  Allen  Starr's-'  Zusammenstellung  von  600  Fallen  des 
Hirntumors  finden  sicb  150  Sarkome  und  Gliosarkome  und  91  Gliome  — 
zusammen  bilden  diese  Formen  nicbt  ganz  die  Halfte  der  Gesammt- 
summe.  Dabei  ist  aber  zn  bedenken,  dass  es  sicb  in  der  Halfte  der 
Falle  von  Allen  Starr  um  Kinder  bandelt,  bei  denen  iiber  150 mal 
Tuberkel  beobacbtet  wurden.  Sowolil  bei  Allen  Starr  wie  bei  mil' 
liberwiegen  die  Sarkome  betraclitlich  die  Gliome  —  bei  Alleii  Starr 
etwa  um  ein  Drittel;  docb  will  ich  von  niir  zugestehen,  dass  bier  die 
Differentialdiagnose  nicht  immer  mit  absoluter  Genauigkeit  gestellt  ist, 
und  dass  zu  den  Sarkomen  jedenfalls  viele  Falle  gezahlt  sind,  die  man 
heute  den  Endotbeliomen  zurechnen  wiirde. 

Wenden  wir  uns  zuniicbst  den  Gliomen  zu.    Schon  Virchow 
hatte  scharf  erkannt,  dass  die  Gliome  eine  fiir  das  Centralnervensystem 
—  Gehirn  und  Eiickenmark  —  specifische  Gesdnvulstformen  seien  und 
dass  sie  ihren  Urspruiig  in  der  Neuroglia  nahmen.  Spater  hat  man  diese 
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Specificitat  der  Gliome  vielfacli  niclit  geniigend  beaclitet  iiiid  namentlich 
die  Untersclieidung-  zAvischeii  Gliomeu  und  Sarkomen  iiiclit  immer  mit 
der  iiiUhigeu  Bestiinmtlieit  geiiiacht.  Dazu  trug  einerseits  wolil  bei,  dass 
man  bis  vor  niclit  allzii  langer  Zeit  an  den  bindegewebigen  Cliavacter 
der  Neuroglia  glaubte,  und  dass  bei  dieser  Voraussetzuug  ein  genetiscber 
Unterschied  wenigstens  zwischen  den  Gliomen  und  Sarkomen  uicht  be- 
stand,  da  ja  die  Sarkome  ebenfalls  vom  mittleren  Keimblatte,  dem 
Bildungsorte  des  Bindegewebes  ausgehen.  Andererseits  war  und  ist  eine 
genaue  Dilferentialdiagnose  zwiscben  Gliomen  und  Sarkomen  oft  scliwierig, 
ein  Umstand,  der  besonders  dadurcb  cbaracterisirt  wird,  dass  wir  in  der 
Litteratiu'  mit  merkwiu^liger  Haufigkeit  die  Diagnose  Gliosarkom  ver- 
zeichuet  finden,  wobei  es  sicb,  wie  wir  selien  wei'den,  meistens  urn  eine 
Verlegenheitsdiaguose  bei  scbwieriger  Unterscheidung  oder  mangelbafter 
Untersucbung  bandelt,  da  wirklicbe  Gliosarkome  jedenfalls  sebr  selten 
sind.  Gowers^*^  stebt  z.  B.  in  seinem  Lelirbucb  nocb  ganz  auf  dem 
Standpunkt  der  nahen  bistogenetischeu  Yerwandtscbaft  zwiscben  Gliomen 
und  Sarkomen;  ecbte  sternformige  Gliazellen  sind  nacb  ibm  in  den 
Gliomen  sebr  selten;  diese  Zellen  seien  vielmebr  in  ibrer  Form_  ebenso 
variabel  wie  die  Sarkomzellen,  nur  vielleicbt  meist  nicbt  ganz  so  g]-oss 
wie  diese;  aucb  iiberwiege  bei  den  Gliomen  das  filzartige  Zwiscben- 
gewebe,  wodurcb  ibre  Consistenz  eine  festere  werde  als  die  der  meisten 
Sarkome.  Das  wicbtigste  Uuterscbeidungszeichen  zwiscben  Gliomen 
und  Sarkomen  sei  aber  jedenfalls  ibr  verscbiedenes  Verbalten 
gegeniiber  dem  sie  umgebenden  Hirngewebe  —  darauf  wird  spater  noch 
einzugeben  sein.  Diesen  etwas  unbestimmten  Anscliauuugen  ist  nun  vor 
Kurzem  auf  Grund  eingebender  Uutersucbungen  mit  der  neuesteu  Tecbnik 
vor  allem  Strobe  entgegengetreten ;  er  stebt  fiir  eine  strenge  bisto- 
logische  Trenuung  der  Sarkome  und  Gliome  ein  —  und  bait  eine  solcbe 
aucb  in  fast  alien  Fallen  bei  geuauer  Untersucbung  fiir  mogiicb.  Die 
Gliome  entsteben  nacb  ibm,  wie  ja  scbon  Vircbow  annabm,  aus  den 
Zellen  der  Neuroglia  oder  aus  deren  Mutterzelleu,  den  Ependymzellen; 
und  zwar  durcb  Kerntbeilung;  Strobe  hat  sogar  in.  verscbiedenen 
Gliomen  Hohlen  aufgefunden,  die  mit  flimmerndem  Cylinderepitbel  be- 
kleidet  waren  und  die  er  als  Abscbuiirungen  des  Neuralrobres,  beziebungs- 
weise  der  Ventrikel  auffasst.  Da  aber  die  Ependymzellen  ektodermalen 
Ursprungs  sind,  so  miisse  man  scbon  vom  entwicklungsgescbichtlicben 
Standpunkt  eine  scbarfe  Trennung  zwischen  ibnen  und  den  Sarkomen 
machen,  deren  Ursprungsort  das  Mesoblast  und  spec,  das  Bindegewebe 
ist.  Die  Bezeicbnung  Gliosarkome  solle  man  streng  reserviren  fiir  die 
wirklichen  Oombinationen  von  Sarkomen  und  Gliomen,  die  auch  nacb 
Strobe  vorkommen,  aber  sebr  selten  sind;  die  sarkomatosen  Antbeile 
gingen  dann  von  den  Blutgefasswandungen  aus.  Die  meisten  Autoren 
baben  wobl  diese  strengen  TJnterschiede  zwiscben  Sarkomen  und  Gliomen 
anerkannt,  wenn  auch  nicht  alle.  So  nimmt  z.  B.  Hansemann  an,  dass 
unter  Umstanden  aus  der  Glia  auch  sarkomatose  Neubildungen  hervor- 
gehen  konnen,  und  verschiedene  Andere  halten  jedenfalls  die  histologische 
Unterschiedsdiagnose  zwiscben  beiden  Geschwulstarten  hiiufiger  fiir 
schwierig  als  Strobe,  der  die  Moglicbkeit  des  Vorkomniens  solcber 
histologisch  nicht  sicher  bestimmbaren  Formen  iibrigens  auch  nicht 
bestreitet. 
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Da  (las  Gliom,  wie  aus  den  vorsteheiiden  histogenetisclien  Er- 
orteruiigiMi  liervorgeht,  eiiie  fiir  das  Ceiitraliierveiisystem  specifische 
Gescliwulst  ist,  so  muss  es  liier  audi  piiiuiir  entstelien.  Ks  wird  zwar 
vou  eiuzehien,  sehr  seltenen  Fallen  bericlitet,  bei  denen  das  Gliora  der 
Retina  Motastasen  ini  Geliirn  und  sogar  Kuckeiimark  (Schlesinj^er 
geniaclit  haben  soil,  abei-  nacli  Strobe  und  Ziegler  ist  es  nocli  frag'licli, 
ob  das  sogenannte  Gliom  der  Retina  ein  echtes  Gliom  und  niclit  \'iel- 
mehr  ein  Sarkom  ist.  Im  Centralnervensystem  ist  das  Gliom  meistens 
solitilr;  es  kommt  zwar  vor,  dass  in  der  Nahe  eines  gi'ossen  Geschwulst- 
knotens,  sicli  ein  oder  mehrere  kleinere  finden,  die  vom  grossen  ganz 
getrennt  sind  —  aber  walirsclieinlich  handelt  es  sicli  bier  um  i-egiouare 
Metastasen.  In  weitere  Entfernung  maclit  das  Gliom  des  Gehirnes 
Metastasen  selbst  im  Centralnervensysteme  nicbt.  (In  einem  Falle  von 
Mo  Her  soil  ein  Gliosarkom  des  Riickenmarkes  Metastasen  in  Lunge,  Leber 
und  Nebennieren  gemaclit  baben.  Erstens  handelt  es  sicb  bier  wobl  um 
ein  Sarkom,  zweitens  war  nicbt  mit  Sicherbeit  die  Riickenmarksgescbwulst 
die  primare.)  Nicbt  selten  sind  wenigstens  die  Gliome  des  Hii-nstammes 
verbunden  mit  der  das  Krankbeitsbild  der  Syringomyelie  bervorrufenden 
Gliomatose  des  Riickenmarkes,  in  der  Weise,  dass  der  Kj-ankbeitsberd 
sicb  continuuiicb  vom  Marke  in  den  Hirnstamm  erstreckt.  Die  Grosse 
der  Gliome  ist  eine  sebr  verscbiedene ;  die  kleinsten  wobl  scbon  bierber- 
zurecbnenden  Ependymwucberungen  sind  nur  stecknadelknopf  gross: 
dann  scbwankt  die  Grosse  von  der  einer  Erbse,  einer  Wallnuss,  bis  zur 
Hiibnerei-,  Apfel-  und  Faustgrosse.  Was  das  Gebii-n  anbetrifft,  so  kann 
man  unterscbeiden  die  von  der  Rinde,  vom  Ventrikelepeudym  und  vou 
den  dazwiscben  liegenden  Hirnpartbien  ausgebenden  Gliome  —  letztere 
nennt  Strobe intermediare ;  er  giaubt  aber  nacb  seinen  Befunden  von 
Flimmerepitbel  tragenden  Hoblen  in  diesen,  dass  sie  docb  abnorme  Aus- 
strahlungen  des  primaren  Medullarrobres  seien.  Die  von  der  Rinde  aus- 
gebenden Gliome  sind  nacb  Strobe  die  baufigsten,  dann  folgen  nacb  ibm 
die  direkt  vom  Ventrikelepeudym  ausgebenden,  die .  meist  nur  kleine 
warzige  Wucberungen  darstellen,  aber  in  einem  von  Pf  eif  er  beschriebenen 
Falle  in  beiden  Seitenventrikeln  und  in  der  umgebenden  Hirnsubstanz 
eine  enorme  Ausdelmung  erreicbt  batten;  am  seltensten  seien  die  inter- 
mediaren  Gliome.  Etwas  anders  lautet  das  Ergebniss  einer  Zusammen- 
stellung  von  54  Fallen  von  Hirngliomen,  die  Allen  Starr  mittbeilt; 
audi  bier  kommt  der  Sitz  in  der  Hirnrinde  in  erster  Linie,  in  zweiter 
Linie  aber  der  im  Centrum  semiovale.  Dass  der  Ursprungsort  der 
Gliome  verbal tnissmassig  bautig  aucb  die  Basalganglien  sind,  stimmt  ja 
damit,  dass  es  sicb  bier  um  der  Rinde  gleicbstebende  Hirntbeile  bandelt. 
Neben  dem  Grossbirn,  das  wobl  deshalb  besonders  bevorzugt  ist,  Aveil  es 
ja  iiberhaupt  den  weitaus  grossten  Tbeil  des  Centralnervensystem  es  bildet, 
kommt  das  Gliom  recbt  baufig  aucb  im  Hirnstamm  und  vor  allem  im 
Pons  vor  und  dann  nocb  im  Kleinliirne.  Die  Ponsgliome  finden  sicb  am 
baufigsten  scbon  im  Kindesalter  und  reicben  mit  ibrer  ersten  Ent- 
wickelung  wobl  bis  in  die  friiheste  Lebensperiode  zuriick. 

Die  Form  der  Gliome  ist  je  nacb  ilirem  Sitze  eine  verscbiedene. 
Bei  den  intermediaren  Gliomen  des  Centrum  semiovale  handelt  es  sicb 
entwederum  mehr  knglicbe,  also  concentrisch  sicb  ausbreitendeGeschwiilste 
Oder  um  solche  von  ganz  unregelmiissiger  Form,  in  der  ^^'eise,  dass  die 
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an  einer  bestimmteu  Stelle  besoiiders  aiisgedelinte  und  compakte  Geschwulst 
nacli  einer  oder  nacli  den  verscliiedensten  Eiclitung-en  ganz  imregelmassige 
Aiislaufer  entsendet.  Bei  den  Gliomen  der  Einde  und  denen  des  Hirn- 
stanimes  steht  Waclistlium  und  Form  in  sehr  engen  Bezieliungen  zu  der 
Form  der  von  ilinen  ergrift'enen  Hirntlieile.  Die  Gliome  der  Hirnrinde 
konnen  z.  B.  in  Form  und  auch  in  Farbe  den  Hirnwindungen  so  sehr 
gleichen,  dass  es  selbst  auf  dem  Sektionstische,  ganz  besonders  aber  bei 
etwaigen  Operationen  sehr  schwierig  ist,  die  erkrankten  von  den  gesunden 
Parthien  zu  unterscheiden;  manchmal  macht  das  Glioni  der  Rinde  durch 
eine  sehr  ausgepragte  Furchung  den  Eindruck,  als  wenn  es  sich  um  eine 
Rindenparthie  niit  reicher  secundarer  Windungs-  und  Sulcusbildung 
haudelte ;  in  anderen  Fallen  hat  man  mehr  den  Eindruck,  als  handele  es 
sich  um  eine  Hj^pertrophie  einer  einzelnen  Windung.  Ganz  besonders 
oft  fiihrt  zu  einer  scheinbaren,  allerdings  nieist  nicht  ganz  symmetrischen 
Hypertrophie  der  betroffenen  Hirntheile,  das  den  Hii'nstamm  befallende 
Gliom;  vor  allem  haufig  finden  sich  solche  gliomatose  Vergrosserungen 
des  Pons ;  dann  auch  der  Vierhiigel,  eines  Thalamus  opticus  etc.  So  habe 
ich  z.  B.  ein  Ponsgliom  beobachtet,  —  es  handelte  sich  um  ein  Kind  — 
bei  dem  dieser  Hu-ntheil  um  das  doppelte  vergrossert  und  auch  die 
betreffende  Parthie  der  hinteren  Schadelgrube  entsprecheud  ausgedehnt 
war.  Ja  es  kann  im  Grosshirn  sogar  vorkommen,  dass  gauze  grosse 
Hirntheile  durch  eine  diffuse  Gliomatose  vergrossert  werden,  eine  so  diffuse, 
dass  bei  makroskopischer  Betrachtung  die  neoplastische  Natur  des  Leidens 
garnicht  erkaunt  werden  kann,  sondern  dass  dazu  eine  mikroskopische 
Untersuchung  nothig  ist.  Das  habe  ich  z.  B.  einmal  im  1.  Stirnhirn 
beobachtet  in  einem  Falle,  bei  dem  klinisch  die  Diagnose  eines  Stirnhirn- 
tumors  mit  der  Sicherheit  gestellt  weixlen  konnte,  dass  eine  natiirlich 
vergebliche  Operation  vorgenommen  wurde.  Gowers..  macht  die  gewiss 
richtige  Bemerkung,  dass  es  sich  in  alien  als  Hypertrophien  einzeluer 
Hirntheile  beschriebenen  Fallen  um  eine  solche  gliomatose  Wucherung 
gehandelt  habe.  Man  sieht  aus  diesen  Erorterungen,  dass  den  Character 
einer  Neubildung,  die  einigermassen  umschriebene  Form,  eigentlich  nui- 
die  intermediaren  Gliome  haben;  man  hat  deshalb  vorgeschlagen,  bei  den 
sehr  diffusen  Rinden-  und  Hirnstammgliomen  nicht  von  einem  Gliom, 
sondern  von  Gliomatose  zu  spreclien;  dabei  ist  aber  zu  beriicksichtigen 
dass  auch,  wie  wir  sahen,  diese  Gliomatosebildungeu  klinisch  ganz  die 
Symptome  eines  sogar  localisirbaren  Hirntumors  hervorrufen  konnen. 

Die  Consistenz  eines  Gliomes  kann  eine  recht  verschiedenartige 
sein  —  man  kann  harte  und  weiche  unterscheiden;  histologisch  iiberwiegt 
bei  den  harten  Gliomen  die  Faserbildung,  wiihrend  bei  den  weichen  die 
Zellenbildung  das  gewohnliche  Maass  iibersteigt.  Niemals  aber,  abgesehen 
von  besonderen  Degenerationsformen,  wird  das  Gliom  so  weich,  wie  die 
manchmal  direct  zerfliessenden  Sarkome.  Auf  dem  Durchschnitt  hat  das 
Gliom  eine  dem  Hirnmark  ahnliclie  oder  mehr  graurothliche  Farbe;  bei 
starker  Vascularisation  kann  diese  Farbe  eine  dunkelrothe  werden;  man 
sprichtdann  von  Angiogliomen.  Sehr  verschiedenartig kann  sich  die  Farbe 
des  Durclischnittes  bei  den  verschiedenen  Degenerationsarten  zeigen,  denen 
das  Gliom  ausgesetzt  ist;  davon  spiiter  mehr.  Ein  sehr  wichtiges,  schoii 
makroskopisch  hervortretendes  Characteristicum  des  Gliomes 
gegeniiber  dem  Sarkom  des  Gehirnes  bildet  sein  Verhalten  gegen  die 
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umgebeiide  Hirnsubstanz.  Wahrend  beim  Sarkom,  wie  wir  nocli  genauer 
sehen  werdeu,  die  Greiizen  der  Geschwulst  geg-eniiber  der  anliegenden 
Hirnsubstanz  fast  imnier  ganz  scharf  sind  —  oft  sind  die  benaclibarten  ; 
Hirntlieile  ei'weiclit,  so  dass  es  gelingt,  die  Gescliwulst  stumpf,  beinahe  , 
rein,  aus  ilirem  Hirnlager  heranszulieben  — ,  kann  man  am  Querscimitte  ; 
des  von  einem  Gliome  durchsetzteii  Hirntheiles  fast  niemals  eine  scharfe 
Grenze  zwisclien  Gescliwulst  und  Hirnsubstanz  finden;  ganz  allmalilicli 
und  unmerldicli  gelit  die  graurOtliliche  Farbe  des  Tumors  in  die  weisse 
des  Markes  oder  in  die  graue  der  Riude  iiber;  man  kann  zunaclist 
makroskopiscli  nicht  sagen,  wo  das  eine  aufhort  und  das  andere  anfangt,  l 
so  dass  also  eine  makroskopische  Trennung  von  Tumor  und  Hirnsubstanz  ;! 
mit  dem  Messer  ganz  unmoglicli  ist.    Das  Gliom  ist  eben  mit  der  um- 
gebenden  Hirnsubstanz  untrennbar  verwachsen,  direct  mit  ilim  verfilzt; 
wodurcli  das  zu  Stande  kommt,  wii-d  genauer  erst  die  histologisclie  Be- 


Figur  108. 

Aus  einem  Gliomknoten  mit  scharfer  Abgienzung  gegen  das  Hiriigewebe. 
Stemformige  ZeUen  mit  excentrisch  gelagertem  Keme.   Nach  Strobe. 

sclireibuug  zeigeu.    AUerdings  giebt  es  aucli  hier  seltene  Ausnalimen;  j 
Strobe  faiid  an  der  Grenze  von  Gliomen  manchmal  einzelne  Knoteu  —  er  t 
fasst  sie  als  regionare  Metastasen  auf  — ,  die  in  der  Art  der  Sarkome  scharf  | 
von  der  umgebenden  Hii-nsubstanz  abgegrenzt  waren;  sie  untersclieiden  i 
sicli  auch  histologisch  durch  eine  reiclilicliere  Zellenbildung  von  eigen- 
thiimlicher  Form  von  den  infiltrirenden  Tlieilen  der  Gescbwulst  in  dem- 
selbenFalle  (Fig.  108)  und  ich  selber  liabe  ein  selir  gTOSses  Gliom  beobachtet. 
das  vom  Ependym  des  Bodens  des  4.  Ventrikels  ausging,  aber  nicht  iu 
den  Hirnstamm  eindrang,  sondern  nur  im  Ventrikel  sich  entwickelte  und     i , 
von  den  Wanden  desselben  iiberall  leicht  abzulosen  war  (Fig.  109).    Aber  | 
trotz  dieser  selteuen  Ausnahmen  muss  man  Gowers  doch  Recht  geben,  ^1 
der  das  beschriebene  Verhalten  der  Gliome,  vor  Allem  gegeniiber  den  '*» 
Sarkomen  fiir  so  characteristisch  halt,  dass  er  sich  bei  Zweifeln  in  dci 
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Piftereutialdiagnose  schon  inakroskopiscli  bei  diftiisem  Uebergaug-  der 
Gesclnvulst  in  das  Hinigewebe  flir  Gliom,  bei  scliarfeu  Grenzen  zwischea 
beiden  fiii'  Sarkom  eutsclieideii  will. 

Audi  das  Verhalteii  der  in  der  Rinde  oder  im  Mark  entstelienden 
Gliome  gegeu  die  Pia  ist  fiir  diese  Gescliwulstform  characteristiscli. 
Wahrend  die  Sarkome  die  weiche  Hirnliaut  liaufig  nictit  schonen,  kommt 
ein  Durclibruch  des  Gliomes  dnrch  dieselbe  kaum  vor  —  das  Gliom 
maclit  an  der  Pia  Halt.  Seltene  Ausnahmen  komnien  allerdings  vielleicht 
aucli  liier  vor;  wenigstens  hat  Pels-Leusden  einen  Durclibruch  eines 
centralen  Gliomes  des  Riickenmarkes  durch  die  Pia  beboachtet  und  will 
aucJi  einen  meiner  Falle  so  deuteu. 

Histologisch  besteht  das  Gewebe  der  echten  Gliome  aus  den  ge- 
wucherten  Gliazellen  und  den  von  diesen  ausg-ehenden  mehr  weniger 
reichlichen  Gliafaseru.  Die  Gliazelle  (Strobe-^)  besteht  ausjeinem, 
seltener  zwei  oder  noch  mehr  runden  oder  ovalen  Kernen,  die  von  einem 


Figur  109. 

Yom  Ependym  aiisgegangenes  Gliom  im  i.  Veutrikel.    Compression  der  Medulla  oblongata  (mit 
theilweiser  Degeneration)  und  des  Kleinhirnes.   Vou  einem  Kinde.   Natiirliche  Grosse. 
Eigene  Beobaclitung.   Priiparat  von  Strobe. 

meistnur  schmalen,  mitnnter  kaum  sehbarenProtoplasmaleibe  umgeben  sind. 
Von  diesem  Protoplasmaleibe  gehen  dann  meist  in  sternformiger,  also 
allseitig  gleichmassiger  Weise,  manchmal  aber  auch  nur  von  einzelnen 
Polen,  die  Gliafasern  ab,  die  sich  mehr  oder  weniger  weit,  oft  auf  sehr  lange 
Strecken,  und  auf  der  ganzen  Lange  in  gleichmassiger  Dicke,  manchmal 
sich  verastelnd  in  die  Peripherie  erstrecken  und  hier  mit  den  gleichen 
Auslaufern  benachbarter  odei-  audi  weit  entfernter  Zellen  zu  einem 
dichten  und  festen  Netzwerke  sich  verflechten,  das  um  so  dichter  und 
fester  ist,  je  mehr  die  Zellen  gegenliber  den  Fasern  zurlicktreten 
(Fig.  110).  Eigentliche  Anastomosirung  der  Fasern  findet  nicht  statt.  Das 
Characteristicum  dieser  Gliomformen  gegeniiber  den  Sarkomen  ist  nach 
Strobe  gerade  die  Vielstrahligkeit,  resp.  Sternformigkeit  der  Zellen; 
ausserdem  nimmt  er  mit  aller  Bestimmtheit  an,  dass  alle  Fasern  eines 
Gliomes  in  directem  Zusammenhange  mit  den  Zellkorpern  standen;  dariu 
bestande  dann  ein  Gegensatz  zur  normalen  Glia,  in  der  nach  den  neuen 
Untersuchungen  von  Weigert  sich  ja  auch  zahlreiclie  vom  Zellenleibe 
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losgeKiste  Gliafasoni  iiacliweiseii  lasscii.  l)'w  meisten  Autoien  liaben  audi 
dieseii  stetjgeu  Zusaiiiiiieuliaiig-  zwisclieu  Faser  unci  Zelleii  bei  den  Gliomen 
anerkannt;  einzelne  aber,  so  Ziegler,  Labbe,  Henueberg  und  Pels- 
Leusden  wollen  audi  hier  isolirte,  niit  dem  Protoplasma  der  Gliomzellen 
nidit  in  Zusamiiienliang  steliende  Nervenfasern  gefunden  habeu. 

Wenn  die  Gliomzellen  audi  meist  den  Typus  der  Gliazellen  liaben, 
so  sind  sie  in  der  Form  und  Grosse  docli  nidit  so  gleidimassig  wie  diese. 
Kern-  und  Protoplasmaleibfornj,  kann  sehr  versdiiedenartig  sein;  erstere  | 
nacli  Strobe  langspindlig,  eingekerbt,  gelappt;  der  Protoplasmaleib  zwar 
meist  selirklein,  aber  ofters  audi  gewaltig  an  sell  well  end,  so  dass,Avenn  solcbe 
grossen  Zellen  audi  noch  mehrkernig  sind,  riesenzellenartige  Gebilde  bervor- 
treten.  In  einem  von  Strobe'-**  untersuehten  Falle  von  Pousgliom  meiner  | 
Beobacbtung  fanden  sicb  in  den  Kernen  sporozoenabnliche  Gebilde.  Die 


Figuv  110. 
Aiis.eiiiem  Ponsglioni.   Nacli  Strobe. 


■oben  erwabnten  am  Rande  von  Gliomen  von  Strobe  nadigewiesenen,  xon 
der  Umgebung  sehr  scbarf  sicli  abgrenzenden  Kuoten  zeigten  sehr  reichliche 
Bildung  von  in  der  Form  eigenthiimlichen  Zellen;  der  Kern  sass  immer  an 
einem  Pole  in  einer  Art  Hals;  die  sternformig  ausstralilenden  Fasern  waren 
sehr  fein  und  sehr  gleichmassig  (Fig.  108).  Namentlidi  Avenn  die  Zellbildniig 
gegeniiber  der  Faserbildung  eine  sehr  reidilidie  wird,  sind  Gliome  niid 
Sarkome  schwer  zu  nntersdieiden.  Niclit  so  selten  linden  sich  audi  in 
den  Gliomen  grosse  Zellformen,  die  den  Ganglienzellen  sehr  ahnlidi  selien 
(Fig.  Ill);  nach  Strobe handelt  es  sich  hier  aber  nur  um  Aehnlichkeiten; 
wir  vrerden  weiter  unten  noch  besprechen,  ob  wirklich  ^\'udierungen 
echter  Ganglienzellen  —  also  echte  Gangliome  —  vorkommen,  resp.  sicher 
beobachtet  sind.    Alles  in  Allem  konnen  wir  histologisch  nach  Strobe  '* 
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iintersclieiden:  zellreiche  faserarme  iind  fasen-eiche  zellarme  Gliome;  dann 
kleinzellig-e,  grosszellig-e  imd  Rieseuzelleng-liome,  wozu  daiiiPnoch  die 
obeu  erwalinteu  Gliome  mit  g-aiig-lieiialinliclien  Zellen  komnien  (Glioma 
ffansilioeellulare);  scliliesslich  Gliome  mit  mehr  runden,  edit  sternformigeu 
uiuf  mit  mehr  langlichen  Zellen  (Stern-  iiud  Spindelzellengliome).  Die 
sterntormig-e  Ausstrahlung  der  Fasern  ist  aber  alien  diesen  Zellen 
gemeinsam.  Erwillmt  liabe  ich  oben  sclion  den  von  Strobe""  gemacliten 
Befnnd  von  mit  Flimmercylinderepithel  ansgeldeideten  Cysten  mitten  in 
den  Gliomen  nnd  den  Hinweis  dieses  Befmfdes  anf  die  Entstelmng  dieser 
Geschwulste  ans  abgetrennten  Seitensprossen  des  primaren  Neuralrolirs, 
resp.  des  Ependyms  der  Seitenventrikel. 

Die  histologisclie  Untersuchung-  giebt  uns  auch  klare  Auskunft 


Figuv  111. 

Gliom  mit  ganglienzenenahnlichen  Zellfoiinen.    NacU  Strobe. 


dariiber,  warnm  es  beim  Gliom  in  den  meisten  Fallen  unmoglicli  ist, 
auch  nur  im  Groben  die  Greuze  anzugeben,  wo  die  Geschwulst  aufhort 
und  das  uormale  Nervengewebe  anfangt.  Untersnt-ht  man  anf  feinen 
Schnitten  die  Gegend  der  nngefahren  Grenze,  so  sieht  man,  wie  die  g'e- 
wucherten  Gliazellen  ganz  allmahlich,  Zelle  fiir  Zelle  in  das  Hirngewebe 
eindringen,  die  Fasern  desselben  auseinanderdrangen  und  sich  eng  mit 
ihm  verfilzen.  So  kann  man  selbst  mit  dem  Mikroskope  keine  scliarfen 
Grenzen  auffinden,  ganz  allmahlich  werden  nach  dem  gesunden  Hirntlieile 
Mn  die  Gliomzellen  zwischen  dem  Hirngewebe  sparlicher  —  die  eigent- 
lich  nervosen  Gebilde  rllcken  wieder  mehr  aneinander,  bis  schliesslich 
das  normale  Gefiige  wieder  erreicht  ist.  Man  nennt  in  Folge  dieses 
"Wachsthums  das  Gliom  eine  das  Hirngewebe  infiltrirende  Geschwulst; 
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walirond  andere  'J'uinoreii,  z.  B.  das  Sarkom,  eine  inelir  coniprimireude- 
Oder  audi  eiweicliende  ^^'il■kull<^  auf  die  Unigebujig-  ausiilien;  wieder 
andere,  wie  die  selteiieren  Cai'cinome,  eine  direct  zerstorendc.    Ich  will. . 
nur  erwiilinen,  dass  man  sicli  iiljrigens  nicht  vorzustellen  braucht,  dass. 
diese  Inliltration  durcli  ein  direct  expansivesWachstlium  von  der  Peiipliei-ie. 
der  conipacten  Geschwulst  her  erfolgt;  viel  walirsclieinlicher  ist,  dass.  ■ 
durcli   die  gescliwulsterzeugende  Noxe   in   der  Unigebiing  der  schoitj' 
geschwnlstartigen  Theile  imnier  neue  Gliazellen  ziir  \\'uc]ierung  iind  zuia  : 
Uebergang  in  Gliomzellen  veranlasst  werden.  Nach  Lenliossek  komnien. 
hier  vielleicht  auch  „agenetisclie'',  zeitlebens  (unter  normaleu  Umstanden) 
auf  dem  urspriingliclien  unentwickelten  Zustande  verharrende  Gliazellen  in;  | 
Betraclit,  die  dann  unter  dem  Einflusse  der  gescliwulsterregenden  L'rsachft  ■ 
zu  Gliomzellen  werden.    Dass  aber  auch  ein  direct  expansives  A\'aclis-  ; 
thum  nicht  unmoglich,  beweist  Strobe's-**  Befund  von  Mitosen  in  den." 
Gliazellen  am  Eande  einzelner  Geschwiilste,  nameutlich  in  den  erwahutea  | 
scharf  abgegrenzten  Knoten. 

Die  beschriebene  Art  des  Wachsthums  der  Glionie  erklart  uus  auch 
noch  zwei  w^eitere  Umstande,  die  fiir  Form  und  Bau  der  Gliome,  theil-  • 
weise  auch  fiir  die  dui'ch  sie  hervorgerufenen  Schadigungen  charakte- . 
ristisch  sind.    Eins  ist  schon  erwahnt,  der  Umstand,  dass  die  vom  Gliom 
ergriffenen  Hirntheile  haufig  in  ihrer  Form  kaum  verandert  sind,  hochstens 
hj'pertrophirt  erscheinen.  Zweitens  werden  bei  dem  langsamen  Eindringen 
der  Gliom wucherung  zwischen  die  Elemente  des  Hirngewebes  diese  nur 
auseinandergedrangt.  und  lange  Zeit  hindurch  vielleicht  nur  comprimirt, 
nicht  zerstort,  sodass  man  mitten  in  eiuem  Gliom  reichliche  Ganglien- 
zellen  und,  z.  B.  mittels  Weigert'scher  H^uatoxylinfarbung  auch  Nerven-  ' 
fasern  nachweisen  kaun,  ein  Befund,  der  librigens  zur  Difterentialdiag-nose 
gegeniiber  dem  Sarkom  absolut  ausschlaggebend  ist,  da  ein  solches  Er- 
haltenbleiben  nervoser  Gebilde  mitten  in  der  eigentlichen  Gcschwulst 
hier  nicht  vorkommt.*)    Dieser  Umstand  kann  es  erklaren,  dass  nicht 
so  selten  bei  den  Gliomen  die  Ausfallssjmiptome  von  Seiten  der  er- 
griffenen Parthien  des  Gehirns  sehr  gering  sind  und  in  keinem  rechten 
Verhaltniss  zu  der  Grosse  der  Geschwiilste  stehen,  so  dass  sie  sogar  bei 
nicht  kleinen  Gliomen  gleich  Null  seiu  konuen.    Da  das  nicht  nur  bei 
Gliomen  mit  nachweisbaren,  markhaltigen  Nervenfasern  beobachtet  ist, 
sondern  auch  bei  solchen  ohne  dieselben,  so  nimmt  Jolly  an,  dass  im 
letzteren  Falle  die  Nervenfasern  im  Gliom  nm-  ihr  Mark  verloren  und  sich 
so  dem  Nacliw^eis  entzogen  batten,  aber  functionsfahig  geblieben  waren. 
Ja  manche  Autoreu  glauben  sogar,  dass  es  im  Gehirn  zur  Neubilduiig 
functionsfahiger  Nervenfasern  kommen  konnte;  wenn  das  zutrafe,  konnte 
man  sich  daraus  die  beim  Gliom  nicht  seltenen  Nachlasse  in  den  Functions- 
storungen  erklaren.    Doch  haben  gerade  die  neuesten  Untersuchungen  ! 
von  Strobe  und  Jolly  eine  solche  Neubildung  echter  Nervenfasern  Jils  • 
ziemlich  ausgeschlossen  erscheinen  lassen.    Erwlihneu  will  ich  noch, 
wie  das  Verhalten  des  Glionies  zum  Hirngewebe  auch  ohne  weiteres  ■ 
erklart,  dass  man  durch  operative  Exstirpation  einer  solchen  Geschwulst ' 
die  Ausfallssymptome  von  Seiten  des  Gehirns  sehr  verschlimmern  und 
vermehren  kann. 


*)  Sehr  ausnalimsweise  wohl  mal  am  Hande  der  Geschwulst  (Strobe). 
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Es  erubrigt  iioch  die  einzelueii  Formen  der  Degeueratioii  der  Gliome 
zu  betracliten,  denen  diese  Geschwiilste  in  lioheiii  Masse  unterliegeii.  Die 
wichtigste  uiid  fiir  das  Gliom  geradezii  cliaiakteristisclie  Degenerations- 
form  ist  die  C3^stisclie  Entartung:  Cystogliome.  AVir  kennen  dieselbe  ja 
lange  bei  den  centralen  Gliomen  des  Riickenraarks,  wo  wir  diese  Befunde 
als  Syringomyelie  bezeichnen.  In  den  Gehirngliomen  finden  sicli  entweder 
einzelne  oder  melirere  benaclibarte  kleinere  Hoblen  (s.  Fig.  112  a  n.  b),  die 
sicli  von  den  oben  erwiibnten  von  Strobe  nachgewiesenen  praexistirenden 
Hohlen,  die  vom  Neurah'ohr  stamnien,  dadurch  untersclieiden,  dass  sie  keine 
Epitlielanskleidnng  tragen,  oder  die  ganze  Gesdiwulst  ist  in  eine  grosse 
Hoble  ver\vandelt.  Im  letzteren  Falle  kanp  sidi  der  Geschwulstcharakter 
4es  Befundes  sebr  verwischen;  man  glaubt  eine  einfache  Cyste  ander- 
■weitiger  Genese  vor  sich  zu  haben  nnd  nur  eine  genane  Untersudmng 
der  Cysteuwand  lasst  einen  vielleicht  ganz  sdinialen  Saum  des  cbarakte- 
ristischen  Gliomgewebes  erkennen.  Uebrigens  lasst  ancb  der  Inbalt  der 
€yste  doch  nieist  recht  auffallige  Unterschiede  gegeniiber  dem  in  alteren 
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Figiir  112  a. 
Glioma  pontis  von  einem  Kiiule.  Schnitt 

am  hinteren  Rande  tier  Vieihiigel. 
g  Gliomgewebe.    h  Eigentlictier  Briicken- 
theil.    Natiirliche  Grosse.    Eigene  Beob- 
achtuiig.   Priiparat  von  Strobe. 


Figur  112b. 

Vergrosserte  Darstellimg  der  Hohle  und  des  Gliom- 
gewebes von  112  a.   Lupe  I — IV. 


apoplectiformen  Cysten  erkennen;  er  ist  selten  so  klar,  hellgelb  gefarbt 
wie  der  letztere;  er  enthalt  Gewebspartikel,  zelligen  Detritus,  Blut- 
pigment  und  kann  braun  bis  tiefschwarz  gefarbt  sein.  Die  Erweichung 
der  Gliome  kommt  nach  Strobe  besonders  durdi  Oedem  zustande; 
vielleicht  kommt  aber  doch  auch  Verfettung  oder  Colloidbildung  in  Be- 
tradit;  eine  myxomatose  Entartung,  die  friiher  beschrieben  wurde,  hat 
Strobe  niclit  gefunden;  ebenso  erkenut  er  auch  Psammoglioine  nicht  an. 

Die  zweite  sehr  haufige  Entartungsform  der  Gliome  ist  das  blntige, 
hamorrhagische  Gliom.  Diese  Geschwiilste  enthalten,  wie  erwalmt, 
oft  sehr  reichlidie  Blutgefasse,  sodass  man  von  Angiogliomen  sprechen 
kann.  Da  diese  Gefasse  sehr  dunnwandig  sind  und  leicht  zerreissen. 
bilden  einzelne  kleinere  Blutungen  in  Gliomen  fast  die  Kegel.  Zu  grosseren 
Blutungen  kann  es  namentlich  unter  dem  Einfluss  leichter  Traumen  oder 
audi  nnr  von  Congestionen  zum  Kopfe  kommen.  Haben  in  solchen 
Fallen  in  Folge  der  reichlichen  Erlialtung  nervoser  Gebilde  im  Tumor 
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FuiK'tioiistoruiigeii  vorher  g-efehlt,  Oder  wareii  sie  sehr  gering,  so  koiiiien 
die  Krsclieiiiuiigeii  eiiier  orgaiiischeii  Hirnerki-aiikungai)oplectifonn  eiiiti  c^ten 
uiid  erst  spiiter  alliiialilicli  oder  in  Schiibeii  fortschreiten,  wie  das  iiii  All- 
genieinen  fiir  deii  Tumor  von  Anfang  an  die  Regel  ist.  Sehr  nabe  liegt 
es,  in  diesen  Fallen  natihiich  ancli  das  eventuelle  Ti-auma  fijr  den 
eigentlichen  Krzenger  der  Gescliwulst  anzuselien,  obgleich  es  densellx^n 
nur  manifest  gemaclit  hat.  Ja  wenn  in  einem  so  gelagerten  Falle  der 
Tod  die  Folge  der  Blutung  ist,  kann  es  audi  bei  genauer  Untersucliuiig 
recht  schwierig  sein  zu  erkennen,  dass  es  sich  niclit  um  eine  einfache 
Hamori'hagie,  sondern  um  eine  Blutung  in  einem  Tumor  geliandelt  hat; 
Gowers"^  nimmt  an,  dass  alle  beschriebenen  Falle  von  Hamorrbagie 
mit  Stauungspapille  durchblutete  Gliome  gewesen  seien.  Kleinere  Blutungen 
in  Gliome  konnen  sich  audi  wieder  veiiieren,  sodass  nach  sehr  erheblicher 
plotzliclier  Verschlimmerung  der  Symptonie  wieder  erheblidie  Besseruiig 
liier  vorkommen  konnen;  eine  Verlaufsweise,  die,  wie  erwahnt,  fiir  die 
Gliome  einigermassen  charakteristisch  ist  und  die  sich  auch  niehrmals 
wiederholen  kann. 

Dass  durch  die  verschiedenen  Degenerationsarten,  namentlicli  liei 
combinirten  Vorkommen,  das  Querschnittsbild  eines  Glionies  sehr  bunt 
werden  kann,  ist  ja  klar  und  braucht  hier  auf  Einzelheiten  nicht  ein- 
gegangen  zu  werden.  Alte  Blutungen  fiihren  namentlich  oft  zu  schiefrig 
pigmentirten  Streifen  in  der  Geschwulst. 

Was  die  eigeutliche  Pathogenese  der  Hirngliome  anbetrifft,  so 
sprechen  eine  grosse  Anzalil  von  Umstanden  dafiir,  dass  es  sich  hier, 
wenigstens  sehr  oft,  um  Pradispositionen  schon  in  der  Anlage  handelt, 
dass  also  wenigstens  der  Keim  zur  Entwickelung  von  Gliomen  con- 
genital vorhanden  ist.  Angefiihrt  habe  ich  schon  niehrmals  die  voa 
Strobe  gefundenen  epithelbekleideten  Hohlen  in  der  Mitte  der  Gliome, 
die  dieser  Autor  aus  Sprossen  des  Neuralrohrs  hervorgegaugen  ausieht; 
ganz  ahnlich  denkt  sich  ja  vor  allem  Hoffmann  die  Entstehung  mancher 
Syringomyelien.  Dazu  komuit,  dass  nicht  selten  Hirngliome  sich  mit 
anderen  Entwickelungsstorungen  zusaininen  finden,  so  mit  Encephalo- 
celen  und  Spina  bifida;  ferner  wie  wir  sahen  auch  mit  Hohleiibildung  im 
Euckenmarke.  Sicher  congenitale  Missbildungen  bilden  diejenigen  bisher 
nur  bei  kleinen  Kindem  beobachteten  Befunde,  die  auch  Strobe-^'  als 
Neuroglioma  gangliocellulare  bezeichiiet,  im  Gegensatz  zu  seinein 
Glioma  gangliocellulare,  in  denen  er  nur  Ganglienzellen  ahnliche  Gliom- 
zellen  annimmt.  Hier  handelt  es  sich  um  locale  Anhaufungen  wirkliclier, 
manchmal  abnorm  grosser  Ganglienzellen  mit  etwas  verringertem  Zwischen- 
gewebe  (Glia  und  Nervenfasern).  Die  betreffenden  Stellen  zeigen  ent-j. 
weder  Verdickungen  einer  einzelnen  Windung,  oder  es  entstelien  viel 
fache  kleine  sehr  harte  hockrige  Hervorragungen  der  Hirnrinde  (Bau 
mann,  Hartdegen ^").  Am  wahrscheinlichsten  ist  es,  dass  es  sich  hie 
um  keine  eigeutliche  Geschwulstbildung,  sondern  um  congenitale  Hetero 
topieen  handelt.  Wenn  auch  die  betreffenden  liypertrophischen  Stelle 
spater  sich  vielleicht  noch  vergrossern  konnen,  so  nehmen  doch  Ziegle 
und  Strobe  auch  in  diesen  Fallen  keine  eigeutliche  gescliwulstartige  Ver 
mehiung  der  Ganglien  und  Nervenfasern  an.  Erwahnt  habe  ich  scho 
dass  besonders  Strobe  eine  solclie  Neubildung  der  nervosen  Element 
auch  bei  den  einfachen  Gliomen  scharf  bekampft;  sicher  sind  in  vielen 
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Fallen  von  Gliomen  Nervenfasern  und  Gangiieuzellen  in  den  Sclinitten 
reichlicli  nachgewiesen ;  aber  das  sind  steliengebliebeue  Elemente  aus  der 
erkrankten  Nervensubstanz ;  es  finden  sicli  alle  Uebergange  von  reichlich 
solclien  Elementen  enthaltenden  Gliomen  bis  zu  den  von  ihnen  ganz 
freien;  es  besteht  kein  Gnmd,  die  ersteren  speciell  als  Neurogliome 
(Klebs^**)  zu  bezeiclinen.  Vieles,  was  in  diesen  Gliomen  als  Gang-lien- 
zellen  von  friilieren  Antoren  angesehen  wurde,  sind  ja  ausserdem  nach 
Strobe  ganglienzellenahnliche  Gliazellen.  Bei  der  grossen  wissenschaft- 
lichen  und  praktischen  Bedeutung-  der  Hirng-liome  fasse  icli  die  wichtigsten 
Eesultate  der  bislierigen  Auseinandersetzungen  noch  einmal  km-z 
zusammen. 

1.  Das  Gliom  ist  liistologiscli  und  histogenetisch  scliarf  vom  Sarkom 
zu  trennen. 

2.  Das  Gliom  ist  eine  das  Nervengewebe  infiltrirende  Geschwulst; 
eine  scharfe  Trennung  zwisclien  Hirn-  und  Gliomgewebe  ist,  ab- 
gesehen  von  seltenen  Ausnahmen,  niclit  moglicli. 

3.  Das  Gliom  kann  reicMiclie  iiberlebende  Nervenfasern  und  Ganglien- 
zellen  enthalten,  die  aucli  noch  functionsf ahig  sind ;  deshalb  sind 
die  Functionsstorungen  oft  geringer,  als  man  bei  Ausdehnung 
und  Sitz  der  Lasion  erwarten  sollte. 

4.  Grossere  Blutungen  im  Gliome  sind  liaufig.  Mit  dem  sub  3  er- 
wahnten  erklart  das,  dass  bei  diesen  Geschwiilsten  schwere 
Hirnerscheinungen  apoplectiform  aus  scheinbar  voller  Gesund- 
heit  eintreten  konnen. 

ad  1  ist  noch  zu  bemerken,  dass  die  Unterschiede  zwischen  dem 
Gliom  und  Sarkom  noch  deutlicher  bei  der  Besprechung  der  Hirnsarkome 
hervortreten  werden ;  ich  werde  hier  iiberall  auf  die  Differenzen  Riick- 
sicht  nehmen.  Die  Bezeichnung  Gliosarkom  ist  moglichst  zu  vermeiden; 
doch  giebt  es  auch  nach  Strobe  echte  Mischgeschwiilste ;  hier  finden 
sich  im  Gliomgewebe  Sarkomnester,  die  nieist  als  perivasculare  Sarkom- 
zellencylinder  auftreten. 

Von  den  Hirn sark omen  habe  ich  oben  bemerkt,  dass  sie  sowohl 
nach  den  Angaben  von  Allen  Starr  ^'  wie  nach  den  meinigen  noch 
haufiger  sind  —  ich  rechne  auch  hier  natiii^lich  alle  den  Inhalt  der 
Schadelhohle  angreifenden  Geschwiilste  dieser  Art  dazu  — ,  als  die 
Gliome.  Ich  habe  aber  hinzugefiigt,  dass  dieser  Unterschied  zu  Gunsten 
der  Sarkome  sich  vielleicht  verlieren  diirfte,  wenn  wir  Beide  schon 
histologisch  genau  zwischen  sogenannten  Endotheliomen  und  Sarkomen 
unterschieden  hatten,  ein  Unterschied,  den  man  erst  in  neuerer  Zeit 
stronger  nimmt.  Wahrend  man  die  Sarkome  des  Gehirns  von  den 
eigentlich  bindegewebigen  Theilen  ableitet,  also  im  Gehirne  selbst  von 
den  Blutgefasswunden,  dann  von  den  weichen  Hirnhauten  und  den  Knochen, 
sollen  die  Endotheliome  von  den  Endothelien  der  Blutgefasse,  *)  der  peri- 
vascularen  Eaume,  und  den  Endothelien  der  Lymphspalten  in  Dura, 
Arachnoidea  und  Pia,  schliesslich  auch  der  Schadelknochen  ausgehen. 
Namentlich  einen  gi^ossen  Theil  der  von  den  Hauten  ausgelienden  Ge- 


*)  Diese  Geschwiilste  hat  man  wohl  auch  Pcrilheliome  odcr  Angiosarkome  ge- 
nannt.-  Die  letztere  Bezeichnung  bleibt  wohl  besser  fiir  die  echten  Sarkome  mit 
reichlichem  lilutgefassnetz  reservirt. 
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scliwiilste,  die  man  fi  iilier  eiiifacli  zu  den  SaiJiomen  rechnete,  bezeiclmet 
man  jetzt  jj-enancr  als  Kndotlicliome;  iiacli  den  iienesten  Autoren  sollen 
audi  die  Sand-  niid  Kall^bildungen  liauptsacJiiich  in  den  Endotlieliomen 
sicli  finden,  sodass  man  niclit  mehr  von  P^ianimosaikomen,  oder  wie  die 
Franzosen  von  Sarconie  angiolitliique  spreclien  diiifte,  sondei-n  von 
Psamnioendotlielionien.  Uebrig-ens  nmss  docli  aiicli  lieute  nocli  hei'vor- 
gehoben  werden,  dass  die  Untersclieidung  zwisclien  Endotlieliomen  und 
Sarkomen  eine  selir  scliwierige  sein  kann;  liaufig  sind  die  verscliiedenen 
Antoren  sicli  im  gleiclien  Falle  liber  die  betreffende  Differentialdiagnose 
niclit  einig;  audi  der  Name  EndotheLsarkome  findet  sidi  nidit  selten. 
Ganz  besonders  sdiwierig  ist  wolil  die  Untei'sdieidung  zwisclien  Endo- 
tlieliomen und  Alveolarsarkomen.  Da  ausserdem  spec,  das  Verlialten 
gegen  die  Hirnsubstanz  bei  den  eigentlidien  Sarkomen  und  den  Endo- 
tlieliomen ganz  dasselbe  ist  und  ihre  klinisdie  Bedeutung  deslialb,  spec, 
was  die  Frage  einer  etwaigen  Operation  anbetrifft,  ebenfalls  die  gleiche  ist, 
so  wollen  wir  sie  liier  dock  neben-  und  tlieilweise  miteinander  bespreclien. 

Von  den  eigentlidien  Sarkomen  kommen  wohl  alle  Arten  im  Gehirn 
nnd  in  seinen  Hiillen  vor.    Wir  untersclieiden  hier  ja  gross-  und  klein- 
zellige,  auch  riesenzellenlialtige  Rundzellensarkome;  gross-  und  kleinzellige 
Spindelzellensarkome  mit  ilirem  Uebergang  in  Fibrosarkome,  ferner  die 
polymorphen  Sarkome,  dann  die  Alveolarsarkome,  ferner  die  Melano- 
sarkome,  die  Osteosarkome;  bei  reicliliclier  Blutgefassbildung  die  Angio- 
sarkome,   dann  die  Myxosarkome,  die  Cystosarkome  und  endlich  die 
psammomatos  entarteten  Sarkome.   Auf  die  drei  letzten  Forinen  werde  icli 
genauer  bei  den  DegenerationsEormen  der  Sarkome  eingelien.  Im  iibrigen 
kann  ich  mich  bei  der  liistologischen  Besclireibung  der  Sarkome  des  Gehirns 
kurz  fassen,  da  es  sicli  hier  niclit  um  fiir  das  Nervensystem  specifisdie 
Gescliwulstformen  handelt.    Die  verschiedenen  Formen  der  Rundzellen- 
sarkome  bestelien  in  ihrer  Hauptsaclie  aus  diclit  nebeneinandergelagerten, 
mehr  weniger  grossen  runden  Zellen;  das  Zwischengewebe  ist  im  ganzen 
sehr  sparlich.    Die  Zellen  zeigen  nur  weiiige  und  wenig  weit  in  die 
Umgebung  reichende  Fortsatze.    Die  Gefassversorgung  kann  eine  sehr_ 
reiche  oder  sehr  geringfiigige  sein.    In  einzelnen  Fallen  sind  diese  Ge- 
schwiilste  aus  polynuclearen  Riesenzellen  zusammengesetzt  oder  ent- 
halten  einzelne  solche.    Ganz  ahnlich  verhalten  sicli  die  gross-  und 
kleinzelligen  Spindelzellensarkome,  ebenso  auch  die  polyniorphzelligen 
Sarkome.    Nur  sind  die  Spindelzellensarkome  meistens  viel  barter  als  . 
die  Rundzellen-  und  polymorphen  Sarkome;  letztere  konnen  auf  den 
Durdisclmitt  bis   zum  Zerfliessen  weicli  sein;  erstere  sind  meist  fest 
und  konnen,  wenn  das  eigentliche  Bindegewebe  in  ihnen  sehr  zu- 
nimmt,  wenn  es  sich  also  um  sogenannte  Fibrosarkome  handelt.  sehr 
derb  werden.    Auf  dem  Dui'chschnitt  haben  die  mehr  weichen  Eund-  ; 
zellensarkome  im  frischen  Zustande  eine  graurothliche,  bei  reichlicher  ■ 
Blutversorgung  auch  direct  rothliche  Farbe;  die  derben  Spindelzellen- 
sarkome  hoiinen  auch  einen  speckig  gelblichen  oder  weissen  Ton  auf  dem  i 
Querschnitte  zeigen.    Diese  ecliten  Sarkome  kommen  vor  allem  in  der  j 
Hirnsubstanz  selber  vor,  wo  sie  von  den  bindegewebigen  Theilen  der  J 
Blutgefasse  ausgehen,  aber  sie  fehlen,  auch  wenn  man  auf  die  Endo-  ^ 
tlieliome  und  Alveolarsarkome  spec.  Riicksicht  nimmt,  auch  in  den 
Hauten  und  in  der  knochernen  Schadelkapsel  nicht.  ^ 
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Die  Alveolarsarkonie  uuterscheiden  sich  von  den  einfachen 
Sarkomen  diircli  eine  maclitigere  Ausbildiuig-  des  Zwisclieiigewebes.  Durcli 
dieses,  in  dem  auch  die  grosseren  Bliitg-efasse  verlaiifen,  warden  die 
Sarkonizellen  in  einzelne  Gruppen  getheilt,  und  wenn  diese  Zellen  dann 
noch  einen  mehr  epitlielialen  Charakter  annelimen,  so  kann  die  Unter- 
scheidimg-  vom  Krebs  eine  selir  scliwierige  sein.  Friilier  sind  diese 
Gesclnviilste  denn  audi  imnier  als  Carcinome  angesehen.  Sie  sitzen  meist 
extracerebral  und  sollen  nacli  einer  Zusammenstellung- Weisswange's  am 
liautigsten  von  der  Diploe  der  Schadelknoclien,  seltener  vom  Periost  oder 
der  Dura  mater  ausgehen.  Iliren  Lieblingssitz  liaben  sie  im  Schlafen- 
bein.  und  zwar  in  der  Pyramide;  von  wo  sie  dann  in  die  hintere  und 
mittlere  Scbadelgrube  durclibrecben  und  die  umliegenden  Hirntlieile 
compriniiren.  In  Weiss  wan  ge's Fall  war  der  hiilinereigrosse  Tumor 
in  die  vordere  und  mittlere  Scbadelgrube  durcligebrochen  und  batte  vor 
allem  das  Stirnbirn  comprimirt.  Natiirlicb  ist  aucb  ein  Durcbbrucb  durcb 
die  aussere  Scbadelplatte  moglich.  Speciell  bei  Sitz  in  der  Dura  ist 
das  Zwiscbengewebe  weniger  ein  neugebildetes,  als  dass  die  Zellnester 
in  den  praformirten  Mascben  der  Dura  darin  liegen  (Ziegler). 

Osteosarkome,  d.h.  zum  Tbeil  aus  Knocben  bestebende Gescbwtilste, 
bei  denen  im  Periost  und  zwiscben  den  Knocbenbalkcben  die  Sarkom- 
nester  sicb  entwickeln,  konnen  sowobl  von  den  Knocben  des  Gesicbtes, 
wie  von  denen  des  Hirnscbadels  ausgeben  und  nacb  innen  bin  wucliernd 
das  Scbadelinnere  erreicben.  Wernicke  meint,  dass  aucb  ein  Tbeil  der 
sogenannten  perforirenden  Sarkome  des  Scbadeldacbes  Osteosarkome 
seien.  Die  Osteosarkome  des  Scbadelinnern  steben  aber  nicbt  immer  in 
directer  Verbinduug  mit  den  Knocben,  sonderu  sie  konnen  aucb  ganz 
entfernt  von  diesen  mitten  in  der  Hirnmasse  liegen;  so  baben  Jacobsobn 
und  Jam  an  e  ein  Osteosarkom  des  Kleinbirnwurmes  bescbrieben,  das  sicb 
bis  in  den  Wirbelcanal  erstreckte. 

M  e  1  a n  0  s  a r  k  0  m  e  sind  Sarkome,  die  im  Innern  der  Zellen,  im  Zwiscben- 
gewebe Oder  in  den  Wanden  der  Blutgefasse  braunes  bis  scbwarzes  Pigment 
enthalten.  Sie  entwickeln  sicb  primar  in  pigmentbaltigen  Stellen,  z.  B.  im 
Auge  und  in  den  Naevi  pigmentosi  (Leberflecken)  der  Haut.  Sie  sind  selu^ 
bosartig  und  neigen  sebr  zu  multiplen  Metastasen.  Am  Gebirn  kommen  sie 
nur  metastatiscb  vor;  sie  sind  dann  meist  multipel  und  konnen  sowobl  in  den 
weicben  Hauten,  wie  in  der  Hirnsubstanz  selber  sitzen.  Ibr  Wacbstbum 
ist  im  Gegensatz  zu  den  meisten  Hirnsarkomen  oft  ein  infiltrirendes;  von 
den  Gefassscbeiden  scbieben  sicb  die  Zellen  allmablicb  in  die  umgebende 
Hirnsubstanz  voi'. 

Es  erlibrigt  nocb  einiger  besonderer  Formen  und  Localisationeu 
des  Hirnsarkomes  zu  gedenken.  Als  diffuse  Sarkomatose  der 
Hirnliaute  bat  man  solcbe  Falle  bescbrieben,  bei  denen  eine  sarko- 
matose Verdickung  spec,  der  Pia  und  Araclinoidea  sich  iiber  einen 
grossen  Tbeil  des  Centralnervensystems,  meist  zugieicb  iiber  Eiicken- 
mai-k  und  Gebirn  ausbreitete.  Dabei  ist  cbarakteristiscli,  dass  die  Ge- 
scbwulstmassen  oft  die  Hii-n-  und  Riickenmarksnerven  umspinnen,  obne 
sie  wesentlicb  zu  scbadigen,  und  dass  im  Allgemeinen  aucb  die  Pia  von 
diesen  Gescbwiilsten  nicbt  durchbrochen  wird.  Docb  ist  letzteres  keine 
ausnabmslose  Kegel;  in  einem  von  mir  bescbriebenen  Falle  batte  ein 
soldier  Durcbbrucb  durcb  die  Pia  des  Riickenmarkes  an  mehreren  Stellen 
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stattgefimden  und  war  das  Mark  an  diesen  Stellen  in  ein  Sai-kom  uin- 
gewandelt.    Solclie  Wuclierungen  kommen  audi  an  der  Innenflaclie  der 
Dui-a  vor;  Ortli'-''  spriclit  liier  von  Pacliymeningitis  interna  sarco- 
matosa;  docli  liandelt  cs  sich  liier  ofters  wohl  uni  P^ndotlieliome.  Auch 
nmltiple  kleine  Sarkonie  kommen  an  der  Hirnbasis  ein-  und  doppelseitig, 
extra-  und  intradural  vor;  sie  sind  die  pathologisch-anatomisclie  Grund-  fi 
lag-e  niancher  Falle  ein-  und  doppelseitiger  progressiver  Hirnnerven-  I 
lalimungen;  in  anderen  Fallen  umscheiden  sie  nur  die  aus  dem  Scliadel  j 
austretenden  Hirnnerven,  oline  sie  functionell  zu  scliadigen.    Es  kann  ' 
vorkommen,  dass  diese  kleinen  Gescliwiilste  den  Boden  des  Hirnschadels 
siebartig  durcliboliren.    Manchmal  liandelt  es  sicli  liier  audi  um  Ge- 
sdiwtilste,  die  im  Periost  oder  in  der  Diploe  des  Schadelknodiens  selbst 
eutstehen. 

Ein  erliebliches  praktisclies  Interesse  haben  sdiliesslidi  nocli  die 
die  Sdiadelkapsel  perforirenden  Sarkome.  Diese  konnen  im  Sdiadel- 
knoclien  selber  entstehen*)  und  dann  zugleidi  nach  Innen  und  iiadi 


Figur  113.  i 
Schematische  DarsteUung  eines  von  der  Innenfliiche  der  Dura  ausgeRangeiien  Tumors  der  Dura, 
der  die  innere  Knochenpla,tte  und  tlieilweise  die  Diploe  durchbohrt  hat.   Der  extradurale  Theil  ;] 
ist  zu  gross  gezeichnet.    (Eigeiie  Beobachtung.) 

aussen  durchbredien;  oder  sie  sitzen  zuerst  innerhalb  der  Schadelkapsel, 
meist  zwischen  Dura  und  Knodien,  mandimal  sogar  zuerst  intradural,  ; 
so  dass  sie  erst  die  Dura,  dann  den  Knodien  dui'clibredien.  Bei  intra-  [ 
oder  extraduralem  Sitze  konnen  sie  mit  einer  Art  Stiel  an  der  Dura  3 
anliaften  und  sicli  entweder  zwisdien  Dura  und  Pia  oder  zwischen  Dura 
und  Knodien  auf  Kosten  des  Geliirns,  in  das  sie  eine  Grube  eindriicken, 
nadi  Art  eines  grossen,  flaclien  Pilzliutes  verbreiten  —  Fungus  durae 
matris.  In  einem  von  mir  beobacbteten  Falle,  wo  die  Gesdiwulst 
sidier  zuerst  intradural  gesessen  liatte,  lag  eine  grosse  Gescliwulstmasse 
in  einer  mit  Pia  ausgekleideten  Grube  in  den  1.  Parietal winduiigen; 
diese  hing  durch  einen  die  Pia  durchbohrenden  Stiel  mit  einer  kleinen 
extradural  sitzenden  Gesdiwulstmasse  zusanimen,  und  diese  hatte  den 
•5''  Knodien  derart  durdibohrt,  dass  nm-  nodi  ein  ganz  diinner  Antlieil  der 
ausseren  Knodienplatte  vorhanden  war  (Fig.  113).  Natilrlicli  kann  um- 
gekehrt  audi  eine  zuerst  extradural  sitzende  Gescbwulst  die  Dura  von 
aussen  nadi  innen  durdibreclien. 


*)  Im  Periost  des  Schadels  entstehen  auch  die  seltenen  sogenannten  Chloronie: 
es  handelt  sich  nach  Zicglcr  •'"  um  Sarkome  mit  schmutzig  branngriiner  Schnittflache; 
der  FarbstofI'  ist  gebundeu  an  kleine  dem  Fett  iiahestehende  Kiigeiclicn.  die  in  den 
Zeilnn  liegen. 
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Icli  liabe  sclion  erwalint,  class  iiuiii  lieute  grade  von  deii  von  den 
Aveiclien  Hiiuten  und  den  Knoclien  ausgelienden  Hirngeschwulsten  an- 
nimmt,  dass  sie  reclit  oft  niclit  eclite  Sarkome  sind,  sondern  En  do  the - 
Home,  dass  ihre  Zellen  also  aus  ^\'uclierung-en  der  Endotlielien  der 
Bliitgefilsse,  der  adventitiellen  Scheiden  oder  der  Lymplispalten  in  den 
Hirnhauten  und  Schadelknoclien  bestelien  (s.  Fig.  114).  Daliin  werden 
dann  auch  wolil  eine  grosse  Zalil  der  als  Fungus  durae  matris  be- 
scliriebenen  Gescliwiilste  gelioren,  sicker  z.  B.  der  oben  erwaliute  von 
niir  beobaclitete  Fall.  Mit  deni  feineren  Bau  der  Endotheliome  hat 
sich  neuerdings  besonders  Birch-Hirschf eld befasst.  Er  untersclieidet 
plexiforme  Endotheliome,  bei  denen  durch  sehr  reichliche  Gefass- 
neubildung  eine  geflechtartige  Anordnung  entsteht.  Bei  reichlicher 
Entwickelung  der  Bindegewebsbiindel  dej-  Dura,  zwischen  denen  die 


Figur  IM. 

Endothelioma  durae  matris.  Nacli  Ziegler. 
a  Bindegewebsstvoma.  h  Kleiiizelliger  Herd,  c  Durch  Wuclieruiig  von  Lymphgefassendothelien  ent- 
standene  Herde  und  Ziige  von  Zellen.  d  endothelialer  Zellstrang  mit  Lumen,  e  fettiger  Degenerations- 
herd  in  einem  endothelialen  Zellzapfen.  /'  Zellstrang,  welcher  auf  der  rechten  Seite  allmahlich  in 
das  angrenzende  Bindegewebe  iibergeht.  In  Miiller'scher  FHissigkeit  gehiirtetes,  mit  Hamatoxylin 
gefarbtes,  in  Cajiadabalsam  eingelegtes  Praparat.   Vergr.  25. 


Zellnester  liegen,  spricht  er  von  fascicularen  Endotheliomen.  Sehr 
zellen-  und  gefassreiche  Endotheliome  schliesslich  nennt  er  En  doth  el - 
sarkome.  Nach  ihm  gehen  die  pialen  Endotheliome  meist  von  den 
adventitiellen  Gefassscheiden  aus;  diese  Geschwiilste  nennt  man  auch 
Pei'itheliome. 


Von  den  Formen  der  Endotheliome  habe  ich  oben  den  Fungus 
durae  matris  schon  bei  den  Sarkomen  beschrieben.  Auf  der  Pia  treten 
auch  flachenhafte  Wucherungen  des  Endothelioms,  ahnlich  wie  man  sie  J* 
als  Sarkomatose  der  Haute  beschrieben  hat,  auf.  In  der  Hirnsubstanz 
selbst  sind  Endotheliome  sehr  selten.  In  einzelnen  Fallen  ist  es  beob- 
achtet,  dass  eine  sehr  langsam  waclisende,  schliesslich  zur  riesenhaften 
Ausdehnung  gelangende  endotheliale  Geschwulst  das  gauze  Schadeldacli  ein- 
nahm,  so  dass  dieselbe  wie  eine  Art  gj-osser  und  dicker  Kappe  dem  Schiidel 
resp.  Gehirn  aufsass.    In  einem  solchen  von  Romer  beschriebenen  Falle 
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sassen  die  Tuiiioi'iiiasseii  tlieils  zwisclien  Haut  uiid  Scliadel,  tlieils  in  der 
Diploti:  die  Iiineiitlache  der  Tabula  interna  nnd  die  JJura  wareii  an  den 
nieisten  Stellen  intact.  In  solclieii  Fallen  kiinnen  Hirnsyniptome  ganz 
fehlen;  docli  war  grade  in  dein  Falle  Riimer's  der  Tumor  audi  ins 
Stirnliirn  eingedrung-en. 

Meine  weiteren  Ausfiilirungen  bezielien  sicli  wieder  auf  die  Sarkorae 
und  Endotlieliome  gemeinsani;  der  Einfaclilieit  wegen  werde  icli  meist 
die  Bezeiclnmng  Sarkom  walilen.  Die  Sarkome  kommen,  wie  wir  sclion 
sahen,  inti-acerebral  und  extracerebral  vor;  in  letzterem  Falle  nelimen 
sie  iliren  Ursprung  von  den  Schadelknoclien  oder  den  weiclien  Hiillen 
des  Geliirnes  und  dringen  von  da  gegen  die  Hii-nsubstanz  vor;  haben 


1  2  N.  uculom.  sin. 


Figur  115. 

Sarkom  am  Boden  tier  recliten  liinteren  Schadelsrube  mit  Druck  auf  die  Nei-veuwurzelu,  Pons  uud 
Kleinhirii.    Diese  Himtbeile  aucli  stark  verschoben.    Eigene  Beobachtuug. 
1  Nerviis  glossopharyngeus,  vagus  und  accessorius.    S  Nen^us  faciaUs  uud  acusticus. 
NB.  Vielleicht  hat  es  sich  hier  audi  um  ein  Neurom  im  Kleinhinibriickenwinkel  gehandelt. 

sie  iliren  Sitz  in  einer  der  Scliadelgruben,  so'  spriclit  man  von  basalen 
Sarkomen.  In  der  Hirnmasse  selber  kommen  sie  wohl  an  jeder 
Stelle  vor.  Allen  Starr'-'  fand  von  86  von  ilim  aus  der  Litteratur 
zusammengestellten  Hirnsarkomen  bei  Erwaclisenen  46  in  der  Einde  des 
Grosshirnes,  13  im  Kleinliirne,  einen  in  Centrum  semiovale.  8  in  den 
Basalganglien  und  in  den  Seitenventrikeln;  5mal  fanden  sich  multiple 
Sarkome;  die  iibrigen  vertlieilten  sich  auf  Vierhiigel,  Pons,  den  4.  Yentrikel 
und  die  Schadelgruben;  in  34  Fallen  von  Sarkom  bei  Kindern  war  lOnial 
das  Kleinhirn,  5  mal  der  Pons  befallen.  Icli  selber  habe  unter  12  antoptisch 
untersnchten  Fallen  von  intracerebralen  Sarkomen  nur  einen  mit  Sitz 
im  Kleinhirn  gesehen,  11  sassen  im  Grosshirn;  davon  waren  2  multiple 
Sarkome,  die  beide  Male  beide  Hemispharen  und  das  vordere  Ende  des 
Balkens  betrafen,  2  sassen  in  den  Centralwindungen,  je  einer  im  Schlafen-, 
Parietal-  und  Occipitallappen;  dagegen  4  im  Stirnhirn;  einer  davon  mit 
Durchbruch  in  den  Seitenventrikel.  Ferner  sah  ich  ein  Sarkom  am  Boden 
der  hinteren  Schiidelgrube  (Fig.  115);  je  eines  iiber  der  Pia  der  Convexitat  des 
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rechten  Sclilafeii-,  linken  Parietal-,  recliten  Stirnlappens ;  mid  2  iiber  den 
liiiken  Centralwindimgen  und  den  angrenzenden  Stirnliirntlieilen  (s.  Fig.  116 
u.  1 1 7).  Im  Ganzen  sind  das  18  Falle.  Zieht  man,  wie  das  wohl  noting  ist,  bei 


Centralftirche 


Stirnhirn 


Occipitalhirn 


Svhliifentappen 
Figur  116. 

Grosses  im  Arachnoidalgewebe  entstandeues  mit  cler  Innenflache  der  Dura  leicht  verwachsenes 
Sarkom  iiber  den  biuteren  Theilen  der  mittleren  und  uutereu  Stiniwindung  und  den  mittlereu 
Theilen  der  vorderen  Centralwindung,  die  tief  grubig  eingedriickt  sind ;  die  Mntere  Centralwindung 

nach  liinten  verscboben. 

S  Gyrus  front,  sup.    J  Gyrus  frontalis  inf.    M  Gyrus  front,  medius.    A  Gyrus  centralis  anterior. 

P  Gyrus  centralis  posterior.    Op  Operculum. 


Centralfurche 


Stirnhirn 


Schliifenlappen 
Figur  117. 

Dasselbe  Gehim  von  Figur  no  nach  Entfernen  des  Tumors,  um  die  tiefe  Grube  zu  zeigen. 

Bezeichnungen  wie  in  Figur  no. 
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diesen  Zusammeiistellungen,  weiiii  man  daraus  Scliliisse  auf  die  Pradilectioii 
gewisser  Geschwulstfornieii  liii-  j^ewisse  Gdiiintheile  maclieii  Avill,  die 
Grosseiiverhaltnisse  der  eiiizeliien  Hinitlieile  in  Beti-aclit,  so  ist  es  ja  natiii-lich, 
dass  die  Sarkome,  wie  iibrigens  audi  die  Gliome,  viel  haufio:er  in  dem 
an  Masse  iiberwiegenden  Grosshirn,  als  ini  Kleinliii-n  und  Hirjistamni  sick 
finden;  audi  die  bei  mir  wenigstens  liervorti  etende  Haufigkeit  des  Sitzes 
der  Sarkoine  im  Stiiuliirn  hat  bei  der  Grosse  dieses  Hirntlieiles  beim 
Mensdien  nidits  verminderlidies  und  untersclieidet  sidi  das  Sarkom  in 
dieser  Bezieliung  audi  iiidit  von  aiideren  Hirntunioren.  Andererseits 
kann  man  bei  der  Haufigkeit  der  Kleinliirnsarkome,  wenigstens  in  der 
Kindertabelle  Allen  Starr's,  wolil  sdiliessen,  dass  zuni  Mindesten  das 
kindliclie  Kleinliirn  ein  Vorzugssitz  fiir  Sarkonie  ist;  dagegen  fallt  bei 


Figiu-  118. 

Iiitraoerftbrales  Sarkom  der  1.  Hemispliiirp.  Frontalsclinitt  dnrch  das  Stiniliirii  diclit  am  Oentralhim. 
a  Erweichuug  um  den  Tumor.    Verscliiebuiifi  der  Hinitlieile  nach  der  recliten  Hemispliiire,  iiacli  uuten 

uud  uacli  obeii.    Eigene  Beobachtung. 

mir  und  audi  bei  der  Tabelle  der  Erwadisenen  Allen  Starr's  die 
Seltenheit  der  Sarkonie  ini  Hirnstaninie,  spedell  ini  Pons  auf;  hier  sind 
jedenfalls  die  Gliorae  und  vor  Alleni  die  Solitartuberkel  liaufiger. 

Das  Hirnsarkom  —  im  weitesten  Sinne  —  ist  in  den  Aveitaus  meisten 
Fallen  eine  primare  Hirngesdiwnlst.  Eine  Ausnalinie  niacben  hier  nur 
die  Melanosarkome,  die  stets  secundar  auf  dem  Wege  der  Metastase 
von  der  Haut,  dem  Auge  oder  anders  woher  in's  Gehii-n  eindringen.  Bei 
den  iibrigen  Sarkomfornien,  sowolil  deuen  der  Hiillen  des  Gehirnes  Avie 
den  intracerebral  en,  ist  es  jedenfalls  selten  und  mir  klinisdi  und  anatomiscli 
mit  Sidierbeit  nocb  nidit  begegnet,  dass  sie  secundar  und  zeitlicli  nach 
Sarkomen  anderer  Organe  auftreten.  Das  gleichzeitige  Auftreten  eines 
Hirnsarkomes  mit  eineiii  solclien  an  anderen  Korperstellen  habe  idi  zwei- 
mal  beobachtet;  einmal  handelte  es  sich  um  ein  Sarkom  des  linken 


Hirngeschwiilste  unci  Hirnparasiten. 


535 


Stirnliirnes  imd  der  linken  Ceiitralwinduiig-en  bei  gleichzeitig-er  Gescliwiilst- 
bildimg"  an  den  grossen  Halsbliitgefassen  (Fig.  118),  das  zAveite  Mai  um 
ein  Sarkom  iiber  deni  recliten  Stirnliirn  combinirt  mit  einem  Fibrom  am 
Perioste  der  linken  Ulna.  Natiiiiicli  soli  damit  niclit  gesagt  werden, 
dass  secundiire  Metastasen  von  gewolmlichen  Sarkomen  anderer  Organs 
im  Greliirne  garniclit  vorkamen,  sie  sind  neuerdings  sogar  mehrfach  beob- 
aclitet,  meist  waren  sie  dann  multipel  und  wiirden  vielleiclit  nocli  ofter 
beobachtet  werden,  wenn  man  in  alien  Fallen  von  Hirntumoren  stets  eine 
Yollstandige  Section  machte,  was  mir  z.  B.  nidit  gerade  oft  mogiich  war. 
Dass  primare  Hirnsarkome  in  andere  Organe  Metastasen  madien,  ist  jeden- 
falls  eine  grosse  Seltenheit,  bisher  sind  meines  Wissens  nnr  Metastasen  in 
den  Scliadelknochen  beobachtet.  Ob  es  sich  bei  den  gewolmliclien  Fallen 
von  multiplen  Sarkomen  in  einem  oder  in  den  verscliiedensten  Theilen  der 
Rinde  oder  des  Markes  um  regionare  Metastasen  oder  um  gieichzeitige 
Entwickelung  mehrerer  Geschwiilste ,  handelt,  wird  meist  schwei-  zu  ent- 
sclieiden  seiu.  Doch  sind  von  Kaufmann  und  Meyer  Falle  mitgetheilt, 
wo  eine  solche  regionare  Metastase  mit  Siclierheit  erwiesen  ist;  bier 
batten  in  einen  Ventrikel  eingebrocbene  Sarkome  regionare  Metastasen 
in  andere  Theile  des  Ventrikelsystems  gesetzt,  die  also  wobl  durcb  den 
Strom  der  Cerebrospinalfliissigkeit  ausgesat  waren.  Im  Uebrigen  ist 
das  Hirnsarkom  meist  ein  solitares,  aber  es  kommen  liier  multiple  Ge- 
schwiilste immerhin  hauiiger  vor  als  bei  den  Gliomen  (5  nial  in  86  Fallen 
Allen  Starr's 2mal  in  18  Fallen  von  mir). 

Die  Grosse  der  Hirnsarkome  kann  natiirlicb  eine  sehr  ver- 
schiedene  sein,  sie  hangt  vor  Allem  auch  von  der  Dauer  und  der 
Schnelligkeit  des  Wachsthums  dieser  Geschwiilste  ab.  Da  nun  in  gewissen 
Hirnparthien,  z.  B.  im  Kleinhirn  und  im  Hirnstamme,  schon  verhaltniss- 
massig  kleine  Geschwiilste  das  Leben  sehr  bedroheu'  konnen,  so  ist  es 
erklarlich,  dass  die  Sarkome  schon  aus  diesem  Grunde  liier  im  Allgemeinen 
weniger  gross  werden  konnen,  als  in  den  meisten  Tlieilen  des  Grosshirnes. 
Dazu  kommt,  dass  wir  heutzutage  die  Hirngeschwiilste  mdgiichst  friih- 
zeitig  operativ  angreifen,  wenn  ihre  Allgemein-  und  Localdiagnose  einiger- 
masseu  siclier  ist.  In  localdiagnostisch  sicheren  Hirntheilen,  z.  B.  in 
den  Central  win  dungen,  wird  man  deshalb  heute  sehr  haufig  den  Tunioren 
kaum  mehr  Zeit  lassen,  sich  so  auszudehnen,  wie  in  anderen  Theilen, 
z.  B.  im  Stirnhirn  besonders  der  rechten  Seite,  wo  die  Localdiagnose 
meist  eine  unsichere  ist  und  man  deshalb  die  Tumoren  ungestort  wachsen 
lassen  muss;  hier  konnen  sie  audi  deshalb  besonders  gross  werden,  weil 
sie  von  den  lebenswichtigsten  Centren  des  verlangerten  Markes  sehr  weit 
entfernt  liegen.  Damit  stimmt  es,  dass  gerade  in  dieser  Hirnparthie  in 
der  neueren  Zeit  von  besonders  grossen  Tumoren  berichtet  wird;  das 
gliicklich  operirte  enorm  grosse  Sarkom,  von  dem  Hitzig  und  Bramann 
berichten,  sass  im  rechten  Stirnhirn;  Oppenheim'--  erwahnt  einen  Fall, 
bei  dem  ein  Sarkom  das  Stirnhirn  der  einen  Seite  ganz  durchsetzte  und 
durch  den  Balken  auch  iioch  die  andere  Seite  stark  comprimirte.  Aehnliche 
diagnostisch  schwierige  Verbal tnisse  finden  sich  aber  nicht  nur  im  Stirn- 
hirn, sondern  auch  in  vielen  anderen  Hirntheilen;  im  Centrum  semiovale, 
im  rechten  Schlafenlappen,  ja  auch  in  den  Hinterhauptslappen,  deren 
Localzeichen,  die  contralaterale  homonyme  Hemianopsie,  allein  zur  Stellung 
einer  genauen  Localdiagnose  nicht  geniigt.    Natiirlicb  scheitern  auch 
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bei  sicherer  Localdiafi-nose  selbst  in  uiiserer  operationsfreudigen  Zeit 
die  vorgesclilageneu  Heilversuclie  inanclnnal  an  dem  Widerstande  der 
Patienten;Fig-.  IKizeigt  ein  ausserordentlich  grosses  Sarkom  iiberdenlinken 
Centralwindiingen  und  dem  linken  Stii'iihirn,  das  6  Jalire  Zeit  liatte,  sich 
zu  entwickeln.  Riesengross  konnen  besonders  die  oben  beschriebenen 
Endotlieliome  der  Schadelkapsel  werden,  die  oft  das  Gehirn  garniclit 
angreifen.  Was  die  Form  der  Sarkome  anl)etrifft,  so  sind  die  im  Centrum 
der  Hirnmassen,  aber  audi  die  in  der  Rinde  sicli  entwi(;ke]nden  oft  kugel- 
rund  (Fig.  118);  die  Sarkome  der  Haute  passen  sicli  dem  Orte  an,  an  dem 
sie  liegen;  an  der  Convexitat  haben  sie  haufig  die  Form  einer  grossen 
Linse,  eine  convexe  Flaclie  am  Scliadeldacli,  die  zweite  nacli  einer  ins 
Gehirn  eingedriickten  Grube  (Fig.  116  u.  117)  oder  die  eines  grossen  Pilz- 
kopfes  (Fungus  durae  matris);  die  Sarkome  der  Basis  konnen  sehr  un- 
regelmassige  Formen  haben;  sie  sind  nicht  selten  mit  Buckeln  versehen, 
die  auch  cystisch  degeneriren  konnen  (Cj^stosarkome). 

Ein  sehr  wichtiges,  namentlich  auch  in  differential-diagnostischer 
Beziehung  gegeniiber  den  Hirngliomen  sehr  hervortretendes  Charakte- 
risticum  der  Hirnsarkome  bildet  ihr  Verhalten  zur  umgebenden  Hii-n- 
substanz;  theilweise  auch  gegen  die  knochernen  und  hautigen  Hiillen  des 
Gehirns.  Zunachst  das  erstere.  Wahreud,  wie  wir  sahen,  das  Gliom 
ganz  allmahlich  in  die  umgebende  Hirnsubstanz  eindringt,  sie  infiltrirt, 
schiebt  das  Sarkom  sozusagen  bei  seinem  rein  expansiven  A\'achsthume 
die  umliegenden  Hirntheile  vor  sich  her;  es  comprimirt  sie  en  masse  und 
bringt  die  benachbarteu  Theile  alhnahlich  zur  einfachen  Atrophic  oder 
auch  Erweichung.  Die  Verschiebung  und  Compression  erkennt  man  am 
besten  bei  den  extracerebral  entstebenden  Tumoren.  Gehen  diese  von  den 
Hauten  der  Convexitat  aus,  so  dringen  sie  alhnahlich  gegen  die  Hirn- 
rinde  vor  und  driicken,  urn  sich  Raum  zu  schaffen,  in  diese  allmahlich 
eine  tiefe  Grube,  ein  sogenanntes  Nest  ein.  Fig.  116  und  117  zeigt.  ein 
solches  Verhalten;  hier  liatte  die  extradural  sitzende  Geschwulst  (Fig.  116) 
in  den  hinteren  Theil  der  linken,  niittleren  und  unteren  Stirnwiiidung 
und  in  die  vordere  Central  win  dung  eine  tiefe  Grube  (Fig.  1 1 7  nach  Heraus- 
nahme  der  Geschwulst)  eingedriickt,  die  iibrigens  iiberall  noch  von  Pia 
ansgekleidet  war.  Mit  der  Dura  war  sie  nur  am  Scheitel  der  nach  oben 
convexen  Flache  verwachsen.  Sitzt  ein  solcher  Tumor  extradural,  so 
wird  der  Boden  der  Grube  auch  noch  von  der  Dura  bedeckt  sein.  Wie 
ein  Sarkom  an  der  Hirnbasis  sich  Raum  verschafft,  zeigt  sehr  schon 
Fig.  1 1 5.  Hier  hat  ein  im  Winkel  zwischen  Kleinhirn  und  Hirnstamm 
auf  der  rechten  Seite  sitzendes  Sarkom  den  Hu'ustamm  nach  links,  die 
rechte  Kleinhirnheniisphare  nach  hinten  verschoben  und  spec,  die  rechte 
Ponshalfte  auf  die  Halfte  des  Unifanges  zusammengedriickt.  Die  nach 
aussen  gelegenen  Theile  dieser  basalen  Tumoren  richten  sich  natiirlich 
auch  nach  der  Configuration  der  einzelnen  Schadelgruben,  die  ja  nicht 
so  einfach  ist,  wie  die  innere  Flache  der  Schadelkapsel;  natiirlich  nur 
dann,  wenn  sie  diese  nicht  dm-chbrechen.  Bei  den  von  aussen  an  die 
Hirnniasse  herandrangenden  Sarkomen  konimt  es  nur  selten  und  nur  bei 
sehr  grossem  Umfange  zu  eigentlicher  Erweichung  der  Hirnsubstanz; 
doch  geniigt  natiirlich  die  Compression,  wenn  sie  erheblich  ist,  uni  die 
bedrangten  Hirnparthien  zur  Atrophic  zu  bringen  und  ihre  Function 
aufzuheben;  bei  Tumoren  der  Convexitat  kann  die  ganze  graue  Rinde 
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der  compriinirten  Parthien  schwiiiden.  Meist  maclien,  wie  wir  salieii, 
diese  Gescliwiilste  auch  an  den  weichen  Hauten  Halt;  durclibreclien  sie 
dieselben  scliliesslich,  so  konnen  die  umgrenzenden  Hiinpartliien  natiirlich 
auch  dift'us  sarkomatos  infiltrirt  werden. 

Nicht  genau  grade  so,  aber  im  Grunde  alinlicli  ist  das  Verhalten 
der  intracerebral  sicli  entwickelnden  Sarkome  gegeniiber  der  benachbarten 
Hirnsubstanz.  Die  Sarkome  wachsen  im  Geliirn  im  Allgemeinen  rein 
expansiv,  sie  di-angen  also  auch  hier  die  benaclibarte  Hirnsubstanz  all- 
mahlich  vor  sich  her  und  auseinander  und  verschieben  sie  nach  einer 
Oder  der  anderen  Eichtung  (Fig.  118).  Etwas  schematisch  ausgedriickt 
lasst  sich  also  sagen,  dass,  wahrend  beim  Gliom  die  Geschwulst  all- 
mahlich  immer  tiefer  in  die  umgebende  Hirnsubstanz  eindringt,  und  ilire 
allerdings  niemals  scharfeu  Grenzen  immer  neuen  und  inimer  melir 
peripher  gelegenen  Hirntheilen  anliegen,  die  ausseren  Theile  des  Sarkoms 
von  Anfang  bis  zu  Ende  die  gleichen,  niu'  immer  weiter  auseinander 
gedrangten  Hirnfasern  beriihren.  Natiirlich  ist  dieses  nicht  mathematisch 
genau  zu  nehmen,  da  die  Sarkome  natiirlich  bei  weiterem  Auseinander- 
drangen  der  Fasern  allmahlich  auch  zwischen  neue  Fasermassen  hinein- 
wachsen  miissen;  und  zweitens  schwindet  namentlich  bei  den  intra- 
cerebral en  Sarkomen  oft  ein  grosser  Theil  der  benachbarten  Hirnfasern 
allmahlich  durch  Erweichung  oder  auch  Blutung,  und  die  Wand  der  den 
Tumor  bergenden  Hohle  wird  dann  von  anderen,  mehr  excentrisch  ge- 
legenen Nervenfasern  gebildet.  Da  diese  Ei'weichung  aber  verhaltniss- 
massig  spat  auftritt,  so  nimmt  gewohnlich  von  Anfang  an,  abziiglich  der 
immerhin  iiber  eine  gewisse  Grenze  nicht  hinausgehenden  Compression, 
der  den  Sarkom  beherbergende  Hirn theil  um  die  Masse  dieses  Sarkomes 
an  Gr()sse  zu,  und  diese  Zunahme  und  auch  die  Verschiebung  einzebier 
Hirntheile  kann  eine  sehr  erhebliche  werden.  wie  z.  B.  die  linke  Hemi- 
sphere in  Fig.  118  zeigt;  ein  Umstand,  der  nicht  zutrifft  fiir  die  das 
Hirn  direct  zerstorenden  oder  auch  nur- theilweise  zerstorenden  Tumoren, 
wohin  z.  B.  die  Tuberkel  und  auch  die  Carcinome  gehoren. 

Wir  haben  gesehen,  dass  die  dem  Sarkom  benachbarte  Hirnsubstanz, 
abgesehen  von  der  einfachen  Verschiebung  eine  mehr  weniger  er- 
hebliche Compression  oder  eine  Erweichung  erleiden  kann;  und  dass  die 
Compression  am  weitesten  gehen  kann  bei  den  extracerebralen  Sarkomen, 
die  Erweichung  am  leichtesten  und  ausgedehntesten  eintritt  bei  den  intra- 
cerebralen.  Wie  weit  eine  solche  Compression  gehen  kann  oline  jede 
Erweichung,  zeigt  deutlich  Fig.  115.  Wie  schon  erwahnt,  wird  in  solchen 
extremen  Fallen  der  Compression,  wie  man  schon  aus  den  Functions- 
storungen  schliessen  kann,  natiirlich  auch  eine  erhebliche  Atrophic 
der  gedriickten  Nervenfasern  eintreten;  sie  verlieren  zunachst  ihr  Mark 
und  verschwinden  schliesslich  ganz;  die  Ganglienzellen  scheinen  solchen 
Conipressionen  gegeniiber  widerstandsfahiger  zu  sein.  Doch  kann  auch 
bei  erheblicher  Compression,  wde  die  klinische  Erfahrung  lehrt,  die 
Function  und,  wie  die  histologische  Untersnchung  zeigt,  die  normale 
Structur  des  Nervengewebes  lange  erhalten  bleiben;  das  ist  besonders 
fiir  die  Ausflihrung  von  Operationen  wichtig,  weil  man  hoffen  kann,  dass 
nach  dem  Gelingen  einer  solchen  auch  schwer  bedrangte  Hirntheile  sich 
vollstandig  wieder  erholen  konnen. 


538 


lj.  Junius.  * 


Hci  (ler  Erweicliuiig  in  der  Umgelning,  spec,  der  intracerebi-alen 
Hiriisiukoiiie  liaiidclt  es  sicli  urn  ehie  gelbe  Knveicliuiig.  Man  findet 
also  in  den  erweiclilen  Stellen  das  Mark  zerfallen;  ferner  Myelin-  nnd 
Fetttriipfchen;  Koi'nclicn/ellen  nnd  Aniyluidk()rper;  veranderte  Ganglien- 
zellen.  PMne  eigentliclie  rotlie  Erweicliung  kommt  wohl  nicht  voi': 
kleinere  Blnlnngen  aber  in  der  Niihe  des  ansseren  liandes  des  8arkomes 
sind  relat.iv  liilnfig  nnd  bilden  niclit  so  selten  die  Gi'undlage  a])0])lecti- 
form  einli-etender  Verscliliniinernngen  im  Kranklieitsbilde.  Die  Erweicliung 
gebt  schliesslicli  bis  zum  Fliissigwerden,  nnd  die  Detritnsmassen  werden 
dann  I'esorbirt.  Diese  starke  Erweichung  findet  sich  meist  nur  in  un- 
niittelbarer  Umgebnng  der  Sarkonie;  geringere  Grade  und  Vorstadien 
€rstrecken  sich  aber  oft  selir  weit  in  die  Peripherie;  so  war  in  deni 
Falle  der  Fig.  118,  wo  der  Tumor  in  der  vorderen  Central windung  und 
dicht  davor  sass,  das  Hirn  bis  zum  Stirnpole  gelb  gefarbt.  Die  Ursachen 
der  Erweichung  liegen  w^ohl  in  der  Hauptsache  in  Storungen  der  Blut- 
circulation.  Zuerst  kommt  es  durch  Verlegung  der  Venen  und  Lymph- 
wege  zu  Oedem  der  betreffenden  Hirnparthien ;  dann  durch  Compression, 
Thrombosen  oder  endarteritische  Erkrankung  der  kleineren  Arterien  zu 
ischamischen  Erweichnngen.  Manchmal,  besonders  bei  den  rasch 
wachsendeu  Tumoren,  scheint  anch  die  Compression  allein  eine  Er- 
weichung bedingen  zu  konnen.  Um  echte  Eutzilndnngen  handelt  es  sich 
jedenfalls  bei  den  eigentlichen  Gesclnvillsten  nicht;  auch  Blutungen 
bringen  die  Erw^eichung  nicht  zu  Stande,  sondern  diese  erfolgen  hochsteus 
in  die  schon  weichen  Parthien. 

Dass,  wie  mehrfach  erwahnt,  die  intracerebralen  Tumoren  sehr 
leicht,  und  wenn  sie  einigermassen  ausgedehnt  sind,  fast  immer  von  einer 
Erweichungszone  nmgeben  sind,  walirend  diese  bei  den  von  aussen  oder 
von  der  Ventrikelwand  gegen  das  Gehirn  andrangenden  Tumoren  ganz 
und  dauernd  fehlen  kann,  zeigt,  dass  die  die  ErAveichung  begiinstigenden 
Umstande,  spec,  die  Gefassalteration  bei  ersteren  Geschwiilsten  leichter 
eintreten  als  bei  letzteren.  Das  kommt  wohl  daher,  dass  die  intra- 
cerebralen Sarkome  an  ilirer  ganzen  Peripherie  zu  Gefassverleguug 
Gelegenheit  haben,  wahrend  ein  extracerebraler  Tumor  nur  da,  wo  er  dem 
Gehirne  anliegt,  im  Stande  sein  diirfte,  einige  grossere  oder  kleinere  von 
der  Pia  im  Hirn  eindringende  Gefasse  zu  schadigen.  Thut  er  das,  so 
werden  auch  hier  natiirlich  Erweichnngen  eintreten.  Ausserdem  wird 
bei  den  extracerebralen  Tumoren  das  Gehirn,  wie  w^ii'  sehen,  lange  Zeit 
bis  zu  einem  gewissen  Grade  audi  durch  die  Haute  geschlitzt. 

Alle  diese  Umstande,  die  Wachsthnmsverhaltnisse  nnd  die  Erweichung 
der  umgebenden  Hirnsubstanz  bedingen  es  nun,  dass  beim  Sarkonie, 
im  Gegensatze  zum  Gliome,  die  Greuze  zwischen  Hirn  und  Geschwulst 
auch  makroskopisch  meist  eine  scharfe  und  unverkennbare  ist.  Die 
extracei'ebralen  Sarkome  sind  meist  mit  dem  Gehirn,  der  Pia  oder  den 
Hirnnerven  nur  durch  einige  kleine  Gefasse  oder  Bindegewebsstrange 
leicht  verwachsen;  mit  der  Dura  und  Knochen  konnen  sie  in  festerer  Yer- 
bindung  sein,  besonders  wenn  sie  davon  ausgehen.  Die  von  einer  erweichten 
Hirnzone  umgebenen  inti-acerebralen  Sai'kome  konnen  natiirlich  stumpf 
aus  ihrem  Lager  lierausgelost  werden  und  fallen  beim  Durcbsclmitte  oft 
von  selbst  aus  demselben.  Es  ist  leicht  ersichtlich,  wie  wichtig  diese 
Umstande  flir  die  operative  Behandlung  diesei-  Hirngeschwiilste  sind  — 
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die  Sarkoiiie  bildeu  die  eigentliche  Pifece  de  resistance  fiir  die  Anliaiiger 
iind  Forderer  der  operativen  Entferimng-  der  Hirngeschwiilste.  Dabei 
soli  aber  erwahnt  werden,  dass  ebenso  wie  in  selir  seltenen  Fallen  von 
Glioni  ein  expansives  AA'aclistlmm  niit  Compression  der  Umgebung-  vor- 
koninit,  es  ant'  der  anderen  Seite  Hirnsarkome  niit  infiltrativem  "Waclis- 
tlmm  giebt;  liier  dringen  die  Sarkonizellen  mit  den  Scheiden  der  Gefasse 
in  die  unigebende  Hirnsubstanz  ein  und  sind  von  ihr  niclit  zn  trennen. 
Uebrigens  komnit  das,  wie  es  sclieint,  vor  alleni  bei  den  Melanosarkonien 
vor,  die  sclion,  well  sie  nietastatiscli,  selir  bosartig  und  mnltipel  sind, 
fill-  eine  operative  Entfernung  nicht  in  Betracht  kommen. 

Wir  haben  bei  den  Glionien  geselien,  dass  sie  zwar  die  Pia  diffus 
infiltriren  konnen,  aber  selir  selten  dnrclibreclien.  In  der  Hirnrinde  sicli 
entwickelnde  Sarkome  thun  das  ofter  und  diese  konnen  audi  noch 
Dura  und  Knoclieu  dui^clibreclien.  Das  letztere  konimt  allerdings  melir 
"bei  den  direct  in  der  Dura  imd  Im  Knochen  entstelienden  Tumoren  vor, 
bei  denen  es  sicli  oft  um  Endotlieliome  liandelt. 

Es  bleibt  noch  iibrig,  mit  einigen  A\'orten  auf  die  verschiedenen 
Degenerations! ormen  der  Hirnsarkome  einzugelieu,  denen  auch  diese 
Geschwlilste  in  hohem  Masse  unterliegen.  Cystisclie  Degeneration  ist 
im  ganzen  sehr  viel  seltener  als  beiiii  Glioni;  eine  Uniwaudlung  der 
g-anzen  Geschwulst  in  eine  einzige  Holile,  wie  sie  dort  nicht  selten  ist, 
komnit  liier  kaum  vor;  bei  den  sogenannten  Cystosarkonien  handelt 
es  sich  am  hilufigsten  um  Hohlenbildmigen  in  kleinen  bucklicheii  Aus- 
wiichsen  an  der  Peripherie  der  Geschwulst;  vor  alleni  konimt  das  bei 
den  basalen  Hirnsarkomen  vor.  Dass  an  und  fiir  sich  weiche  Sarkome, 
spec.  Rundzellensarkome  oft  bis  zum  Zerfliessen  erweichen,  habe  ich 
schon  erwahnt.  Wandelt  sich  das  Gevvebe  des  Sarkonies  durch  odeniatose 
Durchw^eichung  und  Aiifquellung  des  Zwischengewebes  an  einzelnen 
Stellen  in  schleimige  Massen  um,  so  spriclit  man  vom  Myxosarkom; 
die  myxomatos  degenerirten  Stellen  enthalteu  dann  nur  spaiiiche  Zellen 
und  durch  das  Oedem  auseinandergedrangte  und  aufgequollene  Fasern; 
dazwischen  liegen  dann  Inseln  normalen  Sarkomgewebes.  Grossere 
Blutungen,  oder  gar  eine  directe  Uniwaudlung  der  ganzen  Gescliwulst- 
masse  in  einen  grossen  blntigen  Heerd,  kommen  beim  Sarkoni  kaum  vor; 
kleinere  w^erden  natiirlich  beobachtet;  haufiger  sind  sie  aber,  wie  er- 
wahnt, in  der  erweichten  Masse  um  ein  intracerebrales  Sarkom.  Nach 
meinen  Erfalirungen  am  liaufigsten  sind  auf  niangelhafter  Ernahrung 
beruhende  Nekrosen  und  Verkasungen  der  Sarkome  —  grossere  Sarkome 
des  Gehirns  sind  fast  imnier  theilweise  nekrotisch;  nieist  handelt  es  sich 
dann  um  ziemlich  derbe  Sarkome.  Die  nekrotischen  Parthien  sehen  auf 
den  Durchschnitt  entweder  speckig  oder  kasig  kriimlich  aus;  diese 
Stellen  sind  sehr  oft  schwer  von  den  bekaunten  Verkasungen  bei 
Tuberkeln  und  vor  allem  in  Gumniigeschwiilsten  zu  untersclieiden.  Die 
nekrotischen  Stell-en  liegen  entweder  im  Centrum  der  Geschw^ulst,  sodass 
nur  der  aussere  Theil  derselben  fortwucherndes,  frisches,  lebendes  Sarkoni- 
gewebe  enthalt,  oder  sie  durchziehen  in  ganz  unregelmassiger  Form  das 
lebende  Sarkomgewebe,  wie  ein  grobes  Balkenwerk.  Die  nekrotischen 
Tlieile  nehmen  Farbstoffe  nur  in  sehr  geringer  Meuge  an,  wiihrend  die 
dazwischen  liegenden  lebenden  Sarkonizellen  sich  gleichzeitig  lebhaft 
farben.    In  dem  Falls  in  Fig.  119,  wo  es  sich  um  ein  grosses  Sarkom 
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im  Stirnliini  der  1.  Seite  liandelte,  fand  sich  zwisclieii  nekrotisclien  uiid 
fortwuclierndeii  Tlieilen  der  Geschwulst  eine  Kef^ioii  mit  reiclilichen  Xalk- 
ko]-perclieii  (Psainin()iiil)il(liiii(»').  Bei  nocli  reicliliclier  Diirclisetzung  der 
gaiizen  Geschwulst,  iiiit  solclieu  Kalkkorperclieii  entstelien  die  sogen. 
Psaimnosai'koine,  das  Sarkoin  angiolitliique  der  P>aiizoseii.  Ich  mochte 
diese  Gescliwiilste,  bei  denen  es  sich  mehr  urn  eine  psammoiiiatose 
Deg-eiieratiou  liaiidelt,  melir  aus  praktischer,  wie  aiis  in  der  Saclie 
liegenden  Griinden,  docli  nocli  trennen  von  den  eigentliclien  Psammomen, 
die  vor  alleni  ilire  ganz  besondere  Localisation  liaben.  Scliliesslicli  kann 
ein  Sarkom  in  eine  compacte  Kalkkugel  verwandelt  werden;  es  waclist 


Figur  119. 

Verkalkungszone  in  einem  Ruudzellensarkom  des  1.  Stimhinies. 
(Eigene  Beobaclituug.) 


dann  natiirlich  nicht  weiter;  icli  fand  ein  seiches  ganz  verkalktes 
Sarkom  im  rechten  Stirnhirn  einer  Patientin  nnd  daneben  ein  frisch 
wucherndes  weiches.  Es  hatten  durch  einige  Jahre  schwere  Hirn- 
erscheinmigen  bestandeu,  dann  —  wohl  mit  der  Verkalkung  —  trat  eine 
relativ  gnte  Periode  von  2 — 3  Jahren  ein  —  dann  wieder  die  Er- 
scheinungen  des  2.  Hirntumors,  der  zum  Tode  fiihrte.  Uebrigens  will 
ich  erwahnen,  dass  die  Sandbildungen  nach  den  neneren  Autoren  besonders 
bei  den  Endotheliomen  vorkommen  —  es  handelt  sich  deshalb  relativ 
oft  um  Geschwiilste  der  Haute. 

Fibrome  sind  im  Inneren  der  Schadelhohle  jedenfalls  sehr  viel 
seltener  als  Sarkome  oder  Fibrosarkome.  Docli  konimen  auch  selir  derb- 
faserige  Formen  mit  sehr  geringem  Zellenreichthum  hier  vor;  namentlich 
an  der  Schadelbasis,  wo  sie  vom  Perioste  ausgehen.  Diese  sind  natiii-lich 
scharf  abgegrenzte  Geschwiilste,  die  niemals  in  die  eigentliche  Hirnsubstanz 
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infiltrireiid  eindring-eu ;  auf  ilirer  Oberflaclie  zeigen  sie  oft  eiiieii  papillo- 
luatoseu,  gelappten  Bau.  Audi  die  Fibrome  koimen  odematos  werden, 
erweichen  uud  zu  Cj^sten  zerf alien;  ebenso  siud  Fibi'opsaiiimome  beobachtet. 
Eine  besoiidere  Art  von  Fibromeu  siiid  die  an  den  Nerven  der  Hirnbasis 
€ntstelienden  Neurotibrouie,  die  wir  aber  gemeinsam  mit  den  anderen 
Neuronien  besprechen  wollen. 

Von  den  Knocliensnbstanz  enthaltenden  oder  rein  aus  ilir  be- 
stehenden  Gesclnviilsten  haben  wir  die  Osteosarkome  sclion  besproclien; 
beschrieben  sind  aucli  Osteofibrome  und  Osteofibrosarkome.  Alle  diese 
Gescliwiilste  komnien  am  meisten  in  der  Nalie  der  Knochen  oder  des 
Periostes  vor;  g-eleg-entlich  sind  sie  aber  audi  mitten  in  der  Hirnmasse 
beobaditet.  Sie  sind  natlirlich  immer  sdiarf  abgegrenzt.  Von  den  rein 
knocbernen  Geschwiilsten  haben  wohl  am  meisten  praktische  Bedeutung 
die  Exostosen,  die  am  liaufigsten  an  den  Knochen  des  Sdiadeldadis  als 
sogeuannte  periostale  Exostosen  oder  Osteome  vorkommen.  Am  Sdiadeldach 
konnen  sie  unter  Umstanden  sowohl  an  der  iiusseren  wie  an  der  inneren 
Flache  kug'lig  hervorragen  und  an  letzterer  Stelle  auch  das  Gehirn 
angreifen.  So  sah  ich  eine  kleinapfelg'rosse  Exostose  grade  in  der  Mitte 
des  Schadels  in  der  Hohe  der  Oentralwindung-en  —  da  in  diesem  Falle 
doppelseitige  spastische  Paresen  und  Krampfe  bestanden,  musste  die 
Exostose  audi  wohl  in  den  Schadel  hineinragen.  Unabliangig  von  den 
Schadelknochen  kommen  Verknocherung-en  besonders  in  der  harten  Hirn- 
haut  vor;  haufig-,  aber  ohne  klinische  Bedeutung,  sind  vor  allem  flache 
Knochenplatten  in  der  Falx  cerebri.  In  der  Hirnsubstanz  selbst  sind 
-echte  Osteome  sehr  selten;  doch  sind  sie  z.  B.  in  den  grossen  Ganglien 
des  Grosshirns  beobachtet;  hier  hat  man  wohl  ofter  auch  verkalkte 
Sarkome,  Endotheliome  und  Fibrome  als  Osteome  bezeichnet. 

En  ch  on  drome  sind  ganz  vereinzelt,  z.  B.  in  den  Plexus  chorioidei 
der  Seitenventrikel  oder  in  den  Meningen  (Ziegler)  beschrieben  worden 
und  haben  an  dieser  Stelle  natiirlich  auch  entsprechende  Hirnsymptome 
hervorgei'ufen.  Ein  wesentlich  nur  anatomisches  oder  eutwickelungs- 
geschichtliches  Interesse  haben  aber  die  kleinen  meist  zu  den  Enchon- 
dromen  gerechneten  Gescliwiilste,  die  spec,  am  Tiirkensattel  genau  in 
der  Mittellinie  in  der  Gegend  der  Sphenobasilarfuge  entstehen,  und  die 
man  nach  ihrem  Aussehen  auch  Gallertgeschwiilste  des  Clivus 
Blumenbachii  nennt.  Sie  sind  stecknadelknopf-  bis  hochstens  hasel- 
nussgross,  sitzen  mit  einem  Stiele  dem  Knochen  auf,  haben  die  Dura  an 
dieser  Stelle  durchbroclien  und  sind  mit  den  zarten  Hauten  nur  ganz 
leicht  verwachsen.  Auf  der  Oberflache  sind  sie  glatt  oder  zottig,  sie 
haben  eine  weissliclie  oder  giasig  durchscheinende  Farbe.  Sie  enthalten  in 
faseriger  oder  schleimiger  glaskorperartiger  Grundsubstanz  eigenthiimliche 
mehr  weniger  blasig  aufgetriebene  Zellen.  Nach  Vir chow sollen  diese 
Gescliwiilste  vom  Deckknorpel  des  Clivus  Blumenbachii,  nach  J.  Miiller  -"^ 
namentlich  der  gallertige  Theil  von  Resten  der  Chorda  dorsalis  abstammen; 
jedenfalls  kommen  aber  in  dieser  Gegend  neben  den  eigentlicheii  Gallert- 
massen  auch  einfache  Enchondrome  vor;  vielleicht  handelt  es  sich  bei 
den  liierhergehorenden  Geschwiilsten  meist  urn  eine  Combination  beider. 

Von  den  sog.  Angiomen  komnit  im  Gehirn  am  liaufigsten  nodi  das 
Angioma  simplex,  die  Telangiectasie  oder  die  umschriebene  Er- 
weiterung  und  Schlangelung  der  Gefasse  eines  praexistirenden  Gefassgebiets 
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vor;  selteiier  das  cavern()se  Ang-ium,  das  sicli  vom  eiiifacheii  Angiorii 
dadiircli  iiutersclieidet,  dass  getrenut  iiebeneinande]'  liegeiide  cylindi  isclie 
Gcfassrauine  iiiclit  luehr  bestelien,  sondern  das  Blut  sicli  iu  ganz  uii- 
regeliniissig  gefoi-iiiteii,  iiiiteiiiaiider  cominunicireiideii  Holilraiinien  befindet. 
An  der  Aiigiunibildmig  kiinnen  Arterien,  Veiieu  uiid  ( Japillareii  tlieiliieliiiien. 
Die  kleiiien  A%iome  kommen  besonders  in  der  Hinirinde,  meist  wohl 
schon  angeboren  vor  —  an  den  meisten  Stellen  maclien  sie  wohl  kaum 
Symptome,  am  ersten  wohl  noch  an  den  so  empfindlichen  Central- 
windnngen;  unter  den  liier  niit  Gliick  operirten  besonders  kleinen  Ge- 
schwiilsten  finden  sich  auffallig  viel  Angiome.  Die  Hirnsymptome  konnen 
hier  langsam  dnrch  weitere  Ansdehnung  der  Telangiectasie  einti-eten; 
in  einem  von  mir  zur  Operation  gebracliten  Falle'eines  kleinen  cavernosen 
Angionies  iin  1.  Fusscentruni  traten  aber  ganz  plotzlich  die  schwersten 
Hirnsymptome  —  allgemeine  Krampfe  — ,  erst  spater  localisirte  Er- 
scheinungen  auf.  Hier  hatte  es  sich  um  eine  Thrombose  in  das  Angiom 
gehandelt. 

Sehr  selten  ist  das  Angioma  racemosum  der  Hirngefasse  —  doch 
sind  gerade  in  der  letzten  Zeit  zwei  interessante  Falle  von  dieser  Ge- 
schwnlstart  an  den  Arterien  der  Haute  von  Kalischer  und  Emanuel  ''^ 
beschrieben.  Hier  handelt  es  sich  um  eine  colossale  Ansdehnung  und 
^\'ucherung  der  Gefasse  eines  ganzen  grossen  Gefassbezirkes,  sodass  die 
gewucherten  Massen  schliesslich  ein  erhebliches  Volumen  annehmen  und 
die  Gehirntheile  doch  erheblich  comprimiren  konnen.  Kalischer's 
Fall,  bei  dem  die  Aneurysm abildung  die  linke  Heniisphare  betraf  und 
Capillaren,  Venen  und  Sinus  betraf,  zeichnet  sich  dadurch  aus,  dass  audi 
auf  der  1.  Kopf-  und  Gesichtshalfte  Telangiectasien  bestanden.  Klinisch 
waren  Krampfe  und  r.  Facialisparese  beobachtet.  In  Emanuel's  Falle, 
wo  nur  die  arteriellen  Gefasse  der  Pia,  Dura  und  Araclmoidea  verdickt 
waren  —  die  Verdickung  betraf  alle  drei  Gefasshaute,  besonders  al)er 
die  Muscularis  — ,  war  besonders  der  r.  Schlafen-  und  Hinterhauptlappen 
sehr  comprimirt  —  am  Schlafenlappen  bildeten  die  Gefasswucherungen 
eine  1 — 2  cm  dicke  Schwarte.  Auch  in  die  Gehirnsubstauz  war  die 
Geschwulst  eingedrungen  oder  besser  gesagt  an  der  Angiombildung  be- 
theiligten  sich  auch  intracerebrale  Gefasse.  Es  war  allmahlich  Erblindung 
und  Schwerhorigkeit  eingetreten,  auch  sonst  die  allgemeinen  Sj^mptome 
eines  Hirntumors,  dessen  Wahrscheinlichkeitsdiagnose  gestellt  TMirde.  Auch 
hier  fanden  sich  an  Schlafe  und  Lid  der  rechten  Seite  einige  Gefass- 
erweiterungen.  Von  Jugend  auf  hatten  Symptome  des  Morbus  Basedowii 
bestanden. 

Sogenannte  Neurome  konnen  an  den  verschiedensten  Hirnnerven 
an  der  Basis  cerebri  vorkommen  und  wenn  sie  grosser  werden,  auch  die 
umliegende  Hirnsubstanz  comprimiren.  Es  handelt  sich  bei  den  INeuromen 
der  Hirnnerven  meist  um  Neurofibrome  —  das  heisst  um  solche  Neu- 
bildungen,  die  entstehen  durch  eine  Wucherung  der  bindegewebigen 
Antheile  der  Nerven,  vor  allem  des  Perineuriums,  das  den  ganzen  Nerven 
umgiebt  und  die  einzelnen  kleineren  Biindel  von  einander  trennt,  dann 
aber  auch  des  Epi-  und  Endoneuriums.  Die  Nervenfasern  werden  durch 
diese  Wuchernngen  aus  einander  gedrangt,  sozusagen  aufgesplittert ;  sie 
konnen  aber  in  ihrer  Function  lange  Zeit  ziemlich  ungestort  bleiben, 
selbst  wenn  sie  ihr  Mark  verlieren.    Selten  besteht  die  wuchernde 
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Substaiiz  an  den  Nervenstilmmen  ans  Sarkoni-  oder  Myxomgewebe  — 
sogenannte  Neurosarkome  oder  Neuromyxome.  Isolirte  Neurofibrome  sind 
vor  alleni  haufig'  am  Acusticus  beobaclitet  worden;  sie  maclien  bei  weiterem 
A\'aclistlnini  dann  selir  wolil  zu  localisirende  Syniptonie,  znniidist  vielleiclit 
lange  Zeit  reine  Stornngen  an  deni  Hornerven  oder  am  Hor-  und  gleicli- 
seitigem  Gesiclitsnerven,  spater  Symptome  von  Seiten  de^'  Hirnstammes, 
spec,  des  Pons,  des  Kleiuliirns  sowie  der  anderen  Nerven  der  liinteren 
SchadelgTube,  da  sie  ja  in  dem  Winkel  zwischen  Pons,  Medulla  oblongata 
und  einer  Kleinhirnliemisphare,  ganz  alinlicli  wie  das  Sarkom  P'igur  115  *) 
liegen.  Docli  kommen  Neiu'ome  aucli  an  anderen  Hirnnerven  vor.  Ricliter 
and  Tliomsen  beobacbteten  ein  Neurofibrodiondrom  am  r.  Oculomotorius 
als  Ursache  einer  recidivii'enden  Oculomotoriuslahmung.  Multiple  Neurome 
an  den  Hirnnerven,  an  denen  des  Riickenmarks,  der  Plexus  und  der 
Peripherie  mit  entsprecbenden  Symptomen  (Compression  einzelner  Theile 
des  Centralnervensystems)  sind  in  seltenen  Fallen  sogenannter  multipler 
Neurofibromatose  gefunden  worden;  diese  Falle  sind  in  neuester  Zeit 
von  Berggriin'^  zusammengestellt. 

Ich  babe  weiter  oben  schon  ausfiihrlicli  erortert,  dass  zu  den 
Degenerationsformen  der  Sarkome,  Fibrome  und  speciell  der  Endotheliome 
audi  die  Yerkalkung  gebort,  und  dass,  wenn  diese  Verkalkung  eine  sebr 
ausgedebnte  ist,  man  audi  von  Psanimosarkoiiien,  Psanimofibromen  oder 
auch  einfadi  von  Psamniomen  spricbt.  Idi  babe  aber  angefiibrt, 
dass  icb,  mebr  aus  practisdien  als  sacblicben  Griinden,  als  eigentlicbe 
Ps  ammo  me  nur  diejenigen  kalkhaltigen  Geschwiilste  bezeicbnen  mocbte, 
die  gerade  an  solchen  Stellen  auftreten,  die  unter  normal  en  Umstanden 
schon  Kalk,  den  sogenannten  Hirnsand,  enthalten;  das  sind  vor  Allem 
die  Zirbeldriise  und  die  Plexus  chorioidei  der  Ventrikel.  Man  hat  die 
bier  eutstehenden  Geschwiilste  auch  als  Acervulome  bezeichnet.  Die 
Zirbeldriise  bestebt  nach  Ziegler  aus  Bindegewebe,  welches  zahlreicbe, 
annahernd  kuglige  Hohlraume  einschliesst,  die  wieder  von  einem  zellen- 
haltigen  Xetzwerke  durchsponnen  werden.  In  den  Hoblrannien  belindet 
sich  schon  normaliter  Hirnsand.  Nimmt  diese  Kalkbilduug,  die  wohl 
dnrch  kalkige  Degeneration  der  uormalen  Zellen  entsteht,  sehr  zu,  und 
vermehrt  sich  zu  gleicher  Zeit  auch  die  bindegewebige  Grundsubstanz, 
so  sind  die  Psammome  fertig.  Natiirlich  kann  unter  Umstanden  auch 
bier  das  Bindegewebe  sarkomatos  entarten,  so  dass  es  sich  dann  um 
Psammosarkome  handelt  (Fig.  119).  Die  Kalkkorpercben  zeigen  die  be- 
kannte  concentrische  Schicbtung  und  eigentbiimliche  Lichtbrechung,  manch- 
mal  haben  sie  a.uch  stacblige  Auslaufer.  Die  Psammonie  der  Zirbeldriise 
sind  meist  klein,  konnen  aber  bei  ibrer  Lage  iiber  den  Vierhiigelu  doch 
sehr  bestimmte  Symptome  hervorrufen. 

Eine  namentlicb  in  histologischer,  speciell  in  histogenetischer  Be- 
ziehung  sehr  interessante  und  viel  umstrittene  Geschwulstf  orm  des  Gehii^nes 
ist  das  sogenannte  Cholesteatom  oder  die  Perlgeschwulst.  Es  handelt 
sich  bier  um  entweder  ganz  kleine,  nur  senfkorngrosse  oder  mebr  aus- 
uedehnte,  bis  Hiibnerei-  und  Apfelgrosse  erreichende  Geschwiilste,  die 
meist  nur  in  einem,  sehr  seiten  auch  in  mehrfachen  Exemplaren  vor- 


*)  Yielleicht  h;\t  rs  sich  in  ciicsem  Falle  uni  ein  Neuroni  gehandelt;  s.  den  Text 
zu  Figur  115. 
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koniineii.  Hire  Form  im  specielleii  ridit.et  sicli  etwas  nacli  deiu  Orte, 
an  deiii  sie  sitzeii.  Die  (';iiolesteatome  koiiiiiieii  voi-  Allem  an  tier  Basis 
cranii,  innerluilb  der  Dnra  nnd  nacli  anssen  anch  nocli  von  der  Araclinoidea 
bedeckt  vor,  und  zwai-  finden  sie  sicli  liiei-  an  zwei  Pradilectionsstelien 
(Bostroem");  entweder  an  der  Basis  der  vorderen  und  mittleren 
Scliadelj>-rul)e,  an  den  Bulbi  olfactorii,  dem  Tuber  cinereuni,  den 
Corpora  candicantia,  und  von  da  sicli  fortsetzend  nacli  den  Balken  und 
in  den  niittleien  und  die  .Seitenventrikel,  oder  in  die  Spalten,  die  die 
einzelnen  Hirnlappen  von  einander  trennen;  oder,  und  zwar  nocli  ofter, 
in  der  liinteren  Scliadelgrube,  A^or  Allem  in  deni  W'inkel  zwisdien 
Pons,  Medulla  oblongata  und  einer  Kleinliirnliemispliiire;  von  liier  konnen 
die  Auslaufer  in  den  4.  Ventrikel  und  auf  die  Obeiflaclie  der  Vieiliugel 
gelangen  und  kann  die  Geschwulst masse  die  uniliegenden  Hirntheile  gi'ubig 
vertiefen.  Nicht  so  selten  befallt  ein  gi'osses  Cholesteatoni  audi  alle 
3  Sdiadelgruben  zusammen.  Diese  basalen  Cliolesteatome  liaben  einen 
ilirer  Lage  zwisdien  Hirn-  und  Sdiadelgrund  entspredienden  melir  fladien 
Ban  und  eine  durdi  ilire  Auslaufer  bedingte  ganz  unregelmassige  Form. 
Eine  im  Ganzen  melir  der  Kugel  sicli  annahernde  Form  liaben  die  von 
den  Plexus  cliorioidei  der  Ventrikel  ausgeheiiden  Cliolesteatome  —  sie 
dringen  von  hier  aus,  z.  B.  im  4.  Ventrikel  gegen  Kleinliirn  und  Hirn- 
stamm  gleichmassig  vor  und  habeu  desbalb  eine  regelmassige  Gestalt  — 
meist  auch  eine  erheblicliere  Grosse.  In  der  Hirnsubstanz  frei  ent- 
wickeln  sicli  wahrscheinlicb  Cholesteatome  niclit;  iiach  Bostroem" 
wenigstens  sollen  auch  die  grossten  Cholesteatome  in  den  Hemispliaren  an 
irgend  einer  Stelle  noch  direct  mit  der  Pia  als  ihrem  Ursprung'sorte 
zusammenhangen  —  die  von  hier  ausgehenden  Massen  der  Geschwulst 
aber  konnen  an  anderen  Stellen  dann  die  Pia  durchbrechen  und  so 
scliliesslich  doch  frei  im  Hrrngewebe  liegen.  Eine  charakteristische 
Eigenschaft  der  Cholesteatome  sind  noch  die  kleinen  kugeligen  oder 
warzigen  Hervorragungen,  die  sich  in  iiiehr  weniger  grosser  Anzahl  auf 
der  Oberflache  der  Geschwulstmassen  finden  und  zwar  bei  dem  basalen 
Cholesteatom  besonders  auf  der  nach  der  Hirnseite  gelegenen  Flache.  Sie 
zeigen  meist  einen  ausgesprocheuen  weissen  perl-  oder  seidenartigen  Glanz, 
der  in  etwas  geringerer  Menge  auch  der  iibrigen  Oberflache  der  Ge- 
schwulst zukommt  und  zu  dem  zweiten  Nanien  dieser  Neubildiing  Perl- 
geschwulst  Veranlassung  gegeben  hat.  Auf  dem  Durclischnitt  der 
Geschwulst  finden  sich  ganz  trockene,  brockliche  oder  mehr  blattrige. 
krlimlige  grauweisse  Massen,  die  sehr  leicht  zerf alien;  besonders  bei 
lamellarem  Ban  hat  der  Durclischnitt  em  perlmutterartiges  Aussehen. 

Ueber  den  histologischen  Aufbau  der  Cholesteatome  herrsclit  bei 
voller  Uebereinstimmung  in  einzelnen  Theilen  doch  eine  erhebliclie 
Meinungsdifferenz  in  anderen,  eine  Meinungsdift'erenz,  die  zum  Tlieil  wohl 
auch  bedingt  wird  durch  die  Verschiedenartigkeit  in  der  Auffassung  von 
der  Histogenese  dieser  Geschwulst  bei  den  einzelnen  Autoren.  Frank''*, 
ein  Schiller  Strobe's,  der  in  dessen  Laboratorium  ein  Cholesteatom  in 
der  hinteren  Schiidelgrube,  speciell  im  Ivleinhirne  untersucht  liat,  schildert 
den  Aufbau  dieser  Geschwulst  folgendermassen.  Die  Geschwulst  ist  in 
ihrem  ganzen  Umfange  von  einer  biiidegewebigen  diinnen  ]\Iembran  um- 
geben,  die  wohl  von  den  iiineren  und  iiusseren  Blattern  der  Araclinoidea 
gebildet  wird  und  sich  bei  basalem  Sitze  des  Tumors  sowohl  von  der 
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Dura  wie  von  der  Pia  scliarf  absetzt.  Yon  dieser  Membran  gelit  nun 
eiu  t'eines  Balken-  oder  Masclienwerk  in  das  Innere  der  Geschwulst  und 
theilt  dasselbe  in  eine  grosse  Anzalil  von  Kanimern  oder  Fachern.  Die 
den  einzelnen  Kammern  zugewendeten  Fliiclien  der  Maschen  tragen  zu- 
niiclist  eine  ein-  oder  mehrschiclitige  cubisclie  Zellenlage  und  nacli  innen 
von  diesen  cubisclien  Zellen  lagern  sicli,  die  ganze  Kammer  ausfiillend,  ein 
diclites  Mosaik  bildend,  von  der  Flache  geselien  platte,  polygonale,an  Pflanzen- 
zellen  erinnernde  Gebilde  (Fignr  l"20),  deren  Grenzen  mit  Silbersalzeu  nacli 
Benecke  -  sich  schwarz  farben  und  die  entweder  kernlos  sind  oder  einen 
grossen  blassen  Kern  mit  Kernkorper  enthalten.  Werden  diese  Zellen- 
lagen  anf  dem  Querschnitte  getroffen,  so  sieht  man  v^^ellige  sclimale 
Streifeu  und  Blattclien,  die  dicht  an  einander  liegen;  durch  die  Interferenz 
der  Licbtstralilen  bei  makroskopischer  Betrachtung  bekommt  dann  der 
Durchschnitt  den  oben  hervorgebobeneu  perlmutterartigen  Glanz.  Die 
in  den  Kammern  am  weitesten  nach  innen  liegenden  Zellen  konnen  audi 
zu  Detritus  zerfallen  und  dadurch  scbliesslicli  kleine  Hohlen  und  Spalten 
entstehen.  Zwiscben  den  Zellen  liegen,  allerdings  nicht  immer,  Chole- 
stearinplatten,  Fettnadeln  und  Fettkligelchen;  die  letzteren  sollen  nach 


Figiir  120. 

CholesteatomzeUen  von  der  Fliielie  geseheu. 
Nach  eiuem  Praparat  vou  Strobe. 

Bostroem,  der  die  beschriebenen  Cliolesteatomzellen  fur  kernlos  halt, 
Kerne  vortauschen.  An  einzelnen  Stellen  hat  Frank  auch  Eiesenzellen 
und  Scliiippchen  im  Innern  gefunden.  Blutgefasse  befinden  sich  im 
Innern  der  eigentliche]i  Cholesteatommassen  nicht;  es  handelt  sich  um 
ein  todtes  Gewebe. 

Ueber  die  Histogenese  seiner  Geschwulst  hat  sich  nun  Frank 
folgende  Anschauung  gebildet.  Er  halt  die  Zellen  des  Cholesteatoms 
fiir  Endothelien,  die  von  den  Endothelien  der  Maschenraume  der  Arach- 
noidea  abstammen  sollen,  eine  Ansiclit,  der  auch  Virchow  war,  und  die 
friiher  auch  von  Benecke  -  und  neuerdings  vou  Nehrkorn  vertreten 
wird.  Bei  der  Cholesteatombildung  soil  es  sich  nun  um  eine  Wucherung 
dieser  P^ndothelzellen  in  die  praformirten  Maschenranme  der  Arachnoidea 
liandeln;  diese  werden  dadurch  erheblich  ausgedehnt  nnd  zuletzt  prall 
mit  abgestorbenen  platten  Endotlielmassen  angeflillt.  Den  Mutterboden 
fiir  die  Wucherung  dieser  platten  Zellen  bilden  die  cubisclien  Zellen 
an  der  Wand  der  einzelnen  Kammern  und  Facher  der  Geschwulst. 
Xacli  dieser  Anschauung  handelt  es  sich  also  eigentlich  garnioht  um  eine 
(iesclnvulstbildung,  sondern  um  eine  Art  von  Retentionscyste;  auch 
<ler  Name  En  doth  el  perl  geschwulst,  den  Benecke^  friiher  vorsclilug, 
ware  dann  gerechtfertigt.  Im  Gegensatz  zu  dieser  Anschauung  sind  nun 
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Ziegler'",  vor  allem  neuerdiiigs  Bostroem "  unci  nach  ilim  audi 
Beuecke  -  zu  der  Auffassung-  gekoniinen,  dass  es  sicli  beim  Cholesteatom 
uni  eino  Gesclnvnlst  von  rein  epidei-moidalem  Ursi)]ung  liandelt,  deren 
Keinie  dui-cli  Versprenoiiug  von  Kpidei'iniszellen  an  die  spiitere  Stelle 
der  Gesclnvnlst  gebraclit  werden.  Bostroem  hat  das  am  genauesten 
ausgefiihrt.  Nach  ihm  gehen  die  Cholesteatomzellen  alle  aus  von  einer 
lebenden  Epidermiszellenlage,  die  entweder  auf  eine  bestimnite  Stelle  der 
Pia  (piale  Epidernioide)  oder  wie  in  seinem  eigenen  Falle  auf  die  Tela 
Olioroidea  eines  Ventrikels  dnrcli  Keimversprengung  aufgelagert  ist  und 
hier  auch  ihren  Nahrboden  hat.  Diese  Zellenlage  zeigt  ilire  epider- 
moidale  Natur,  speciell  ilire  Verwandtschaft  mit  den  tieferen  Zellenlagen 
der  Oberhaut,  durch  die  typische  Schichtung  und  Lagerung  ihrer  Zellen, 
dadurch  dass  sie  Zapfen,  Leisten  und  Papillen  in  die  bindegewebige 
gefasshaltige  Lage  sendet,  der  sie  aufsitzt,  und  dadurch  dass  in  ihr  eine 
gewisse  Zellenlage  korniges  Keratohyalin  enthalt.  Nach  aussen,  also  an 


Fi       Fa  Fs. 


Figur  121. 

Durchschnitt  durch  das  Cholesteatom  von  Fig-ur  122;  seitlich  vom  Oberwurme. 
a  todte  Epidemiszellen  der  Geschwulstmasse.    h  weisse,  «  graue  Substanz  des  Kleiiiliimes. 
d  lebeude  Epidermiszone,  die  bei  e  plotzHch  aufbort.   F  i,  2  und  3  Cholesteatomperlen,  die 
nach  der  Oberfliiche  des  Kleinbiniwumies  vordringen.    (Nach  Bostroem.) 


der  Hirnbasis  von  der  Pia  nach  der  Dura  bin  entwickelt  nun  diese 
lebendige  Zellenlage,  die  nur  einen  verhaltnissmassig  kleinen  Bereich 
einnimmt,  ebenso  wie  die  Oberhaut  immer  neue,  schliesslich  absterbende, 
platte,  zum  Theil  verhornte  Epithelien,  die  den  ganzeu  Inhalt  der  die 
eigentliche  Geschwulst  bildenden  brocklichen,  kriimlichen  und  weisslichen 
Cholesteatommassen  ausmachen,  und  die  sich  durch  allniahliche  Ver- 
scliiebung,  Hineinwachsen  in  die  Hirnspalten  und  Hirnmassen  weit  von 
ihrem  Mutterboden  entfernen  konnen.  In  Bezug  auf  die  Form  dieser 
abgestorbenen  Zellen  stimmt  Bostroem  mit  den  iibrigen  Autoren  tiberein. 
Nach  Bostroem's  "  Ansiclit  hat,  wenn  man  so  sagen  darf,  eine  binde- 
gewebige Hiille  die  Geschwulst  also  nur  da,  wo  die  die  verliornten  Epithel- 
massen  bildende  lebende  Epidermiszone  auf  der  sie  ernahrenden  Pia  oder 
Tela  cliorioidea  aufliegt;  und  diese  lebende  Epidermiszone  liort  immer  an 
irgend  einer  Stelle  mit  scharfen  Grenzen  auf;  die  freien.  abgestorbenen 
weit  von  ihrer  Matrix  entfernten  Epitlielmassen  selbst  liegen  ohne  einen 
Ueberzug  bei  basalem  Sitze  der  Arachnoidea  resp.  Dura  oder  im  anderen 
Falle  der  Pia  der  Hirntheile  oder  dem  Ventrikelboden,  gegen  die  sie 
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andrangen,  direct  gegeniiber,  olme  sicli  iiiit  ilinen  fest  zu  verbiiiden  (Fig.  1 21). 
Aber  auch  da.  wo  die  abg-estorbenen  Epidennisscbollen  direct  uiiter  der 
sie  bildendeii  Zellenscliicht  liegen,  koimeii  sie  diese  durchbrechen;  ja 
scliliesslicli  anch  die  diese  bedeckende  und  ernahrende  Pia  oder  Tela 
chorioidea  und  so  frei  in  die  Gehirnmasse  und  sogar  an  die  Oberflaclie 
einzelner  Hirntheile  gelangen  Das  scheint  besonders  bei  den  frei  an 
der  Oberflaclie  liegenden  Perl  en  der  Cholesteatome  vorzukommen ;  in 
Bostroem's  "  Fall  batten  diese  schliesslich  die  Einde  des  Oberwurmes 
durchbrochen  (Fig.  122).  Irgend  welche  durch  bindegewebige  Massen 
gebildete  Kammerung  oder  Faclierung  der  Geschwiilste  erwahnt 
Bostroeni  in  seinem  Falle  nicht,  und  ware  das  ja  auch  bei  seiner  Auf- 
fassung  der  Histogenese  des  Cholesteatomes  nicht  zu  erklaren.  Nach 
Bostroem's'-'  Ansicht  von  der  rein  epidermoidalen  Natur  der  Choleste- 
atome bestehen  natilrlich  auch  keine  grundlegenden  Unterschiede  zwischen 
den  sogenannten  reinen  Cholesteatomen,  von  denen  wir  bisher  gesprochen, 


Figur  122. 

Rechte  Kleinhirnhemisphare  a;  in  der  reoliten  Seite  mit  keilfonnigem  Ausschnitte  bei  h,  aus  dem 
das  den  i.  Ventrikel  ausfiiUende  Cholesteatom  heivorragt,  das  bei  c  den  Oberwurm  durchbohrt. 

(Nacli  Bostroem.) 


und  den  sogenannten  haar-  und  talgdriisenhaltigen  Choleste- 
atomen, deren  Herkunft  von  Derma  ja  natiiiiich  zweifellos  ist.  Man 
braucht  sich  nur  vorzustellen,  dass  in  diesem  Falle  neben  epidermoidalen 
Keimen  auch  solche  mit  iibertrageu  sind,  die  in  weiterer  Entwickelung 
zu  Gebilden  der  Unterhaut  werden,  und  Bostroem  hat  in  einem  Falle, 
der  bei  der  ersten  Ansicht  im  iibrigen  ganz  einem  Cholesteatom  glich 
(Fig.  123),  das  reichlich  Haare  und  freien  Talg  enthielt,  bei  genauer 
Durchforschung  noch  eine  typische  Dermoidzotte  mit  reichlichen  Talg- 
driisen  und  Haarbalgen  mit  Haaren  gefunden.  Natilrlich  sind  bei  dieser 
Auffassung  auch  die  Uebergange  zwischen  den  Epidermoiden  und  den 
reinen  Dermoiden  nur  fliessende  —  davon  noch  spater. 

Dafiir,  dass  es  sich  bei  der  Entstehung  der  Cholesteatome  urn 
Keimversprengung  in  einem  friihen  Entwickelungsstadium  handelt, 
spricht  nach  Bostroem"  erstens  der  abgesehen  von  Auslaufern  und 
Verschiebungen  durch  spater  wachsende  Hirntheile  (wie  Pons)  meist 
mediane  Sitz  und  die  Pradilectionsstellen  der  basalen  Cholesteatome. 
Diese  sitzen  namlich  ausschliesslich  entweder  an  den  basalen  Theilen 
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des  Voi'derliirnes  uiid  ain  Zwisclieiiliirii  odei-  iin  (jebiete  des  Hinterbinies 
und  Nacliliii'iies,  niemals  am  Mittelhirii;  in  eiiizelnen  Fallen  hat  man 
zwar  aucli  iiber  den  Viei'liiif^eln  Cholesteatomniassen  ^•efiinden;  aber  diese 
sind  von  der  Basis  tlei-  liiiiteren  SeliadelgTube  daliin  versclioben,  und  aucli 
die  vei'einzelt  beobachteten  grossen  Cliolesteatome  in  den  (jjossliiin- 
hemisphilren  liaben,  wenigstens  nacli  Bostroem  stets  einen  Zusammen- 
liang  mit  der  Pia.  ])er  mediane  Sitz  wiirde  nacli  Bostroem  anf  einen 
Zusaninienliang-  der  Iveimversprengung  mit  dem  ,Schluss  des  Medullar- 
rohres  liindeuten,  der  im  Anfang  der  3.  Woche  erfolgt;  der  Sitz  am 
Vorder-  und  Zwisclienhirn  einerseits,  am  Hintei  liii  ii  und  Naclibirn  ander- 
seits  auf  die  Zeit  der  Entwickelung  der  secundiiren  funffachen  Hirn- 
blaschenbildung',  die  in  dei-  4.  und  5.  ^^'oclle  erfolg-t,  und  an  der  nur 
das  von  Cliolesteatomen  freie  Mittelliirn  niclit  tlieilnimmt.    In  die  Zeit 


zwischen  diesen  beiden  Entwickelungsvorgangen  muss  nacli  Bostroem 
die  Keimversprengung-  fallen;  Bostroem  ist  raehr  geneigt,  den  Termin 
der  fiinffaclien  Hirnblaschenanlage  verantwortlicli  zu  machen,  Aveil  zu 
dieser  Zeit  aucli  die  Hautanlage  so  weit  vorgescliritteu  Avare,  dass  niclit 
nur  epidermoidale  sondern  auch  dermale  Kerne  versprengt  "werdeu 
konuten  (haarhaltige  Cholesteatome).  Frank  maclit  gegen  den  Zu- 
sammenbang  mit  dem  Scliluss  des  Medullarrohres  den  Einwand,  dass 
dieser  doch  am  dorsalen  Theil  stattfande,  walirend  die  versprengten  au- 
geblichen  Epidermiskeime  ventral  sassen.  Ich  liabe  die  Ansichten  sowohl 
der  Vertreter  der  endotbelialen  sowie  der  epidermoidalen  Abkunft  der 
Cholesteatome  beide  genau  angefiilirt,  well  es  mir  niclit  moglich  ist.  zu 
sagen,  welclie  Angaben  die  riclitigen  sind  und  o.b  iiberhaupt  nur  einer 
der  beiden  Gegner  Recht  hat;  vielleicht  (?)  giebt  es  sowohl  epitheliale 
wie  endotlieliale  Cholesteatome.  Anfiihren  will  ich  noch,  dass  eine 
3.  Ansicht  von  Benda  auf  Gi'und  zweiei-  von  ihm  untersuchten  Falle 
vertreten  Avird;  er  liisst  die  Cholesteatome  hervorgelien  aus  einer  Meta- 
plasie  versprengter  Zellen  des  Ventrikelependyms. 


Piales  Dermoid 
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Figur  12a. 

der  rechteu  Fossa  Sylvii.  (Nach  Bostroem.) 
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Klinisch  liabeii  die  Cholesteatome  keine  selir  grosse  Bedeutuug. 
Das  liegt  an  verscliiedeiieii  Griinden.  Sie  konneii  erstens  sehr  klein 
bleibeu  und  waclisen  ausserordentlicli  laugsam,  sodass  die  Geliirntlieile 
Zeit  liaben,  wenn  icb  so  sagen  darf,  ihnen  auszuweichen.  Fiir  das  lang- 
sanie  Wachstbum  spricbt  nacb  Bostroem  audi,  dass  wabrend  die  An- 
lage  dieser  Gescbwiilste  nacb  ibm  scbon  in  eine  friibe  Embryonalzeit 
fallt.  im  Kindesalter  kaum  Je  Cbolesteatome  gefunden  sind,  die  meisten 
Aiebnehr  erst  im  4.  Jabrzebnt  des  Lebens.  Aucb  bat  man  mebrfacb 
geseben,  dass  Hirnnerven  ganz  unbescbadigt  dui'cb  basale  Cbolesteatom- 
massen  bindurcbzieben.  Alles  das  fiibrt  dazu,  dass  Hirn cbolesteatome 
ganz  symptomlos  verlaufen  konnen  und  oft  einen  unerwarteten  Sektions- 
befund  gebildet  baben.  Docb  ist  das  nicbt  immer  so;  in  der  vorderen 
ScbiidelgTube  wird  nocb  am  leicbtesten  das  Cbiasma  bescbadigt. 
F.  Krause  fand  ein  basales  Cbolesteatom,  bei  dem  lange  Jabre  als 
einziges  Sjmiptom  eine  scbwere  Trigeminusneuralgie  bestanden  batte, 
und  wo  er  deswegen  das  Ganglion  Gasseri  exstirpiren  wollte.  Dringen 
die  Cbolesteatommassen  gegen  die  benacbbarten  Hirntbeile  vor,  com- 
primiren  sie,  vertiefen  sie  grubig  oder  dringen  direct  in  sie  ein,  was  sie 
besonders  in  der  binteren  Scbadelgrube  tbun,  so  konnen  sie  natiirlicb 
aucb  ausgepragte  und  mancbmal  zur  Localdiagnose  zu  verwertbende 
Sj^mptome  machen;  in  Frank's  Falle  waren  diese  Symptome  sebr  viel- 
facb  und  vieldeutig;  in  dem  Bo  stroem's,  wo  ein  von  der  Tela  cborioidea  des 
4.  Ventrikels  ausgebendes  Cbolesteatom  besonders  den  Wm-m  des  Klein- 
birnes  comprimirt  batte,  batte  man  die  Diagnose  Ivleinbirntumor  wobl 
stellen  konnen.  Hervorheben  will  icb  nocb,  dass  die  Cbolesteatome  im 
allgemeinen  die  anliegenden  Hirntbeile  nur  comprimiren,  und  vor  der 
Pia  Halt  macben;  diese  Compression  kann  zwar  sebr  weit  geben,  wie 
gerade  aucb  der  Fall  Bo  stroem's  zeigt,  wo  an  den  meisten  Stellen  im 
Oberarm  nur  ganz  minimale  Hii'ntbeile  nocb  vorbanden  waren.  Aber 
gerade  dieser  Fall  zeigt  aucb,  dass  die  Hirntbeile  vor  einem  Durcbbruclie 
durcb  die  Cbolesteatommassen  nicbt  immer  absolut  gescbiitzt  sind;  bier 
batten  eine  Anzabl  von  Cbolesteatomperlen  nicbt  nur  die  Tela  cborioidea, 
sondern  den  ganzen  Wurni  mit  ventraler  und  dorsaler  Pia  usurirt  und 
waren  bier  auf  der  dorsalen  Rinde  des  Kleinbirnes  zu  Tage  getreten 
(Fig.  122).  Das  wird  wobl  aucb  in  anderen  Hirntbeilen  vorkommen 
konnen  und  die  in  einzelnen  Fallen  frei  in  der  Hirnsubstanz  lagernd 
gefundenen  Cbolesteatommassen  erklaren  konnen.  Aucb  eine  Erweicbung 
der  dem  Druck  durcb  die  Cbolesteatommassen  ausgesetzten  Hirntbeile 
kann  natiirlicb  vorkommen,  scbeint  aber  selten  zu  sein. 

Namentlicb  altere  Autoren  baben  aucb  an  einem  directen  Zusamnien- 
bang  der  sogenannten  Obrcbolesteatome  mit  denen  des  Hirnstammes 
gedacbt.  Aucb  bier  bandelt  es  sicb  ja  um  Wucberungen  von  Epitbel- 
massen  und  diese  konnen  scbliesslicb  zu  einem  Durcbbrucli  der  Knocben 
flibren  und  in  die  Scbadelboble  eindringen.  Sie  werden  dann  aber  dort 
nicbt  in  Art  eines  Tumors  weiter  wacbsen,  sondern  da  es  sicb  fast  immer 
um  infectios  eitrige  Processe  in  den  Obren  bandelt,  ebensolcbe  Processe 
in  den  Knocben  und  Hauten  des  ScbadelgTundes  und  eventuell  aucb  in 
den  Hirnmassen  erzeugen. 

Unter  Dermoiden  verstebt  man  cystische  Gescbwiilste,  deren 
Innenwand  den  Cbarakter  der  ausseren  Haut  tragt.  Diese  Wand  besteht 
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also  aus  Epidermis,  Cutis  mit  Haaren  uiid  Talgdi-iiseii,  selten  audi  init 
Scliwcissdi'i'iseu ;  lUw  lulialt  der  Cyste  bestelit  aus  sclimierigem  Talg  uiid 
luelir  wciiiger  reicliliclieu  Haaren.  Die  Dei'irioide  siiid  aussei'oi-dentlicli 
selteue  Hirngescliwlilste;  sie  entstelien  iiatiirlicli  inimer  aus  in  das  Schadel- 
innere  versprengten  Dei-makeimen  und  sind  gegen  die  eigentliclie  Hii-ji- 
substauz  scliarf  abgescitzt.  ]^ostroeni"  nukdite  zwei  Ai'ten  untersclieideii; 
ei'steus  piale  Dernioide,  zweitens  solclie,  die  mit  der  Dura  uud  dem 
Xuoclien  zusammenliaiigen.  Die  pialen  Dermoide  zeigen  uacb  ilim  die 
nacliste  Verwandtscliaft  mit  den  Cliolesteatomen,  und  namentlicli  von  den 
liaai'luiltigen  Cliolesteatomen  zu  den  eigentlichen  Dermoiden  finden  sich 
alle  Uebergiinge.  Man  muss  bei  beiden  Geschwulstarten  eine  Vei'sprengung 
von  Zellen  annelimeii,  die  in  der  Lage  sind,  spater  sowohl  epidermale 
wie  derinale  G  ebilde  zu  entwickeln,  aber  zur  Zeit  ilirer  Versprengung  noch 
kaum  dilferenzirt  sind.  Kommt  es  dann  im  Anfang  und  iiberliaupt  im 
Weseutliclien  zu  einer  Entwickelung  der  epidermalen  Gebilde  und  erst 
viel  spater  zu  der  der  dermal  en,  so  werden  die  letzteren  Gebilde  sehr 
zuriicksteben  und  die  sogenannten  Haar-  und  Talgdriisen-haltigen  Chole- 
steatome  entsteben;  entwickeln  sich  aber  die  Dermagebilde  friih  und 
reiclilicli,  so  kann  ein  ausgepragtes  Dermoid  mit  ausgebildeter  Cutis  mit 
Driisen  und  Haaren,  uud  ebenso  mit  reichlichen  Haarmassen  frei  in  der  Cyste 
entsteben,  das  ausserdem  natiirlich  aucb  die  Gebilde  der  Epidermis  ent- 
balt.  Also,  wie  gesagt,  die  Uebergange  vom  baarbaltigen  Epidermoid  zu 
den  pialen  Dermoiden  sind  fliessende.  Ihre  Zusammengehorigkeit  geht 
nach  Bostroem  aucb  daraus  noch  bervor,  dass  sie  stets  auf  der  Pia  als 
ilirem  Nahrboden  aufgepfropft  sind;  dass  sie  dieselben  Pradilectionsstellen 
an  der  Hirnbasis  und  damit  dieselben  Beziebungen  zur  secundaren  Hirn- 
blascbenentwickelung  baben,  und  dass  sie  ebenso  wie  die  Cbolesteatome 
meist  wobl  in  spateren  Lebensperioden,  etwa  im  vierten  Decennium 
gefunden  werden,  sich  also  sebr  langsam  entwickeln. 

Wesentlich  different  von  diesen  pialen  Dermoiden  sind  nach  Bostroem^ 
diejenigen  Dermoide  des  Scbadeliunern,  die  in  inniger  Bezieliung  zu  der 
Dura,  den  Knocben  und  mancbmal  aucb  zu  den  Hiiuten  des  Schadels 
steben.  Sie  finden  sich  eutweder  ausserhalb  der  Dura  oder  noch  haufiger 
an  deren  lunenflache,  sind  aber  von  den  eigentlichen  Hirnmassen,  die 
sie  grubig  vertiefen  konnen,  immer  durch  Arachnoidea  und  Pia  getrennt. 
Haufig  sind  die  Schadelknochen  an  Stelle  der  Dermoide  usurirt,  oder 
die  intraduralen  Cysten  stehen  mit  ein  em  hohlen  oder  soliden  Stil  durch 
Dura  und  Knochen  hindurch  mit  der  ausseren  Haut,  die  selber  mancb- 
mal an  dieser  Stelle  aucb  ein  Dermoid  tragt,  in  Verbindung.  Diese 
Dermoide  sitzeii  fast  immer  in  der  Mittellinie,  entweder  unter  dem 
Tentorium  cerebelli,  wo  sie  das  Kleinliirn,  oder  dariiber,  wo  sie  das  Gross- 
hirn  comprimiren;  ihr  Inlialt  ist  oft  vereitert  gefunden  worden;  sonst 
enthalten  sie  Talg  und  grosse  Haarbiischel.  Aus  alien  diesen  Umstandeu 
geht  nach  Bostroem  hervor,  dass  die  Entwickelung  dieser  duralen 
Dermoide,  die  aus  einer  Einstiilpung  einer  schon  vollig  entwickelten  Haut 
mit  ihrem  ganzen  Nahrbodeii  durch  den  Schadel  und  eventuell  durch  die 
Dura,  vielleicht  nach  traumatisclien  Einfliissen,  entsteben,  in  eine  viel 
spatere  Zeit  fallen  muss,  als  die  der  Cholesteatome;  namentlicli  die  an 
der  Convexitat  der  Grosshirnhemispharen  liegenden  Dermoide  konnen 
erst  nach  voller  Entwickelung  dieser  Hirntheile  eutstanden  sein.    Aus  der 
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fortgeschi'itteneren  Ausbildung  der  verlagerten  Hauttlieile  ist  es  dann  auch 
zii  erkliiren,  dass  diese  sicli  rascher  an  ilirem  neuen  Orte  zu  erliebliclier 
Grosse  entwickeln;  diese  duralen  Dermoide  siiid  meist  bei  Foeten  oder 
ganz  kleinen  Kindern  gefundeii,  bei  denen  auch  andere  Missbildungen  uud 
Entwickelung-sliemmuugen  niclit  f  ehlteu,  z.  B.  Haseuscharten,  Hydrocephalus, 
Oder  wo  z.  B.  idiotismus  mit  Krampfen  bestand.  Schon  aus  diesen 
Griinden  und  bei  der  Seltenheit  ist  ihre  klinische  Bedeutung  eine  minimale. 

Finden  sich  iu  den  sonst  den  Dermoiden  ahnlichen  Geschwiilsten 
auch  noch  Zahne,  Knochen,  Knorpel,  Muskel,  Nerven  oder  Driisengewebe 
Oder  gar  ganze  Skelettheile,  so  spricht  man  von  Teratomen.  Auch 
diese  Geschwtilste  sind  in  sehr  seltenen  Fallen  ini  Gehii'n  gesehen,  mehr- 
mals  in  der  Hypophysis,  einmal  in  der  Zirbeldriise,  einmal  ini  3.  Ventrikel. 
Im  letzteren  Falle  enthielt  der  Tumor  ueben  dermoiden  Gebilden  auch  Hirn- 
substanz  (Saxer). 

Sehr  nahe  Beziehungen,  wenigstens  nach  Bostroem^,  zu  den 
Cholesteatomen  und  pialen  Dermoiden  haben  auch  noch  die  ausser- 
ordentlich  seltenen  Hirnlipome.  Virchow  ^'-^  meinte,  dass  es  sich 
hier  um  hypertrophische  Entwickelung  von  an  einzelnen  Stellen  des 
Gehirns,  besonders  in  der  Eaphe  des  Balkens  und  des  Fornix  fast  normal 
vorkommenden  kleinsten  Fettmassen  handelt.  Bostroem"  glaubt  aber 
auch  hier  an  eine  friihzeitig  eingetretene  Keimversprengung,  bei  der 
entweder  nur  Dermazellen  versprengt  werden  oder  die  epidermalen  spater 
zu  Grunde  gehen  —  und  zwar  an  eine  solche  auf  die  Pia;  intracerebrale 
Lipome  sind  bisher  nicht  beobachtet  worden.  Auch  haben  die  Lipoma, 
die  sich  ebenfalls  meist  an  der  Basis  finden,  hier  dieselben  oben  be- 
schriebenen  Pradilectionsstellen  wie  die  basalen  Cholesteatome;  es  ist 
zwar  auch  ein  Lipom  iiber  den  Vierhiigeln  (Teubner)  beobachtet  worden, 
dieses  war  aber  wahrscheinlich  an  dem  Seitenabhange  der  Brlicke  ent- 
standen  und  nach  dem  Corpus  geneculatum  externum  und  den  Vierhiigeln, 
diese  verdrangend,  nur  hinaufgewachsen.  Die  eigentlich  basalen  Lipome 
sind  meist  sehr  klein,  erbsen-,  bohnen-,  haselnussgross,  aber  die  der 
Oberflache  des  Balkens  —  und  fiir  diesen  Hirntheil  hat  das 
Lipom  eine  ganz  besondere  Vorliebe,  sodass  die  Lipome  im 
Gegensatz  zu  den  Cholesteatomen  haufiger  am  Yorderhirn  als  am  Hinter- 
und  Nachhirn  sitzen  — ,  konnen  auch  grosser  werden  und  diesen  Hirntheil 
in  seiner  ganzen  Lange  bedecken,  auch  beide  Balkenwindungen  grubig 
vertiefen.  Klinische  Symptome,  wenigstens  solche,  die  auf  den  Sitz  der 
Geschwulst  hinweisen,  sind  bei  den  Hirnlipomen  noch  in  keinem  Falle 
beobachtet.  Erwahnen  will  ich  noch,  dass  in  einzelnen  Hirnlipomen  auch 
Knochenbildungen  beobachtet  sind. 

Ebenso  wie  die  Gliome  und  die  grosse  Mehrzahl  der  Sarkome,  mit 
Ausnahme  vor  allem  der  Melanosarkoriie,  sind  auch  alle  die  nach  diesen 
bisher  besprochenen  Geschwulstformen  —  Fibrome,  Osteome,  Enchon- 
drome,  Angiome,  Neurome,  Cholesteatome,  Dermoide  und  Lipome  — 
innerhalb  des  Schadels  primare  Geschwiilste.  Die  meisten  von  ilinen 
haben  auch  zunaclist  einen  extracerebral  en  Sitz  —  nur  die  Fibrome  und 
Angiome,  seltener  Osteome  und  Enchondrome  konnen  direct  innerhalb 
der  Hirnsubstanz  entstehen.  Dieser  gegeniiber  verhalten  sich  alle  diese 
Geschwiilste  wie  die  Sarkome  —  sie  sind  stets  scharf  von  ihr  abgegrenzt, 
dringen  niemals  infiltrirend  in  sie  ein.    Sitzen  sie  in  der  Hirnsubstanz 
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selbst,  SO  compriniiren  sie  zunaclist  ilire  Umgebiing'  und  briiigen  sie  spMer 
auch  7A\v  Krweic-liuiit^-;  sitzeii  sie  exti'acei'ebi  al,  so  schiebeii  sie  bei  gi-ossei-em 
Waclistlnmi  die  Hiniuuissen  zuiiaclist  vor  sicli  her  und  maclieii  sich  dann 
dui'cli  griibige,  ilirer  Form  entsprecliende  Vertiefungen  ein  Nest  in  der- 
selben.  Die  Pia  bleibt  nieist  fiir  sie  eine  Grenze,  dock  kann  diese,  wie 
wir  spec,  fiir  die  Cliolesteatonie  und  Dernioide  ausgefiilirt  liaben,  scliliess- 
lii'li  (iurcbbroclien  weiden  und  dann  die  Gescliwulstmassen  frei  im  Hiru- 
gewebe  welter  wachsen.  lu  seltenen  Fallen  kami  das  Hirngewebe  durch 
Druck  eines  extracerebral  en  Tumors  audi  erweichen,  oline  dass  die  Pia 
durchbroclien  wird  (Gefassverscliliisse). 

Carcinome  kommen  in  scbarfem  Gegensatze  zu  alien  bisher  be- 
scbriebenen  GescliM'iilsten  im  Gehirn  nur  selten  primar  vor.  Nach 
Ziegler  sollen  primare  Cylinderepithelcarcinome  von  papillomatosem 
Ban  manchmal  vom  Epithel  der  Plexus  chorioidei,  seltener  vom  lipendj-m 
ausgelien.  Sie  bilden  dann  Nester  und  Ziige  von  cjiindrischem  Bau  ini 
Bindegewebe  der  Plexus.  Haufig  kommt  es  in  diesen  Epitheliomen  zur 
schleimigen  Entartung  des  ZwiscliengcAvebes  und  damit  entstehen  dann 
sehr  eigentbiimliche  cystisclie  Formen.  In  einem  von  Auvray  beob- 
achteten  Carcinom  am  Plexus  chorioideus  des  4.  Yentrikels  war  es  nur 
zur  Compression  des  Kleinbiins  gekommen;  doch  konnen  nacli  Ziegler 
die  Carcinome  der  Ventrikel  auch  in  die  umgebende  Hirnsubstanz  ein- 
dringen.  Auch  primai'e  Carcinome  der  Hypophysis  sollen  beobachtet  sein. 
Jedenfalls  sind  aber  die  primaren  Hlrncarclnome  ausserordeutlich 
selten;  friiher  hat  man  diese  Diagnose  allerdings  offers  gestellt,  heute 
rechnet  man  einen  gi'ossen  Theil  der  friiher  als  Hirncarcinome  be- 
schriebenen  Falle  zu  den  Alveolarsarkomen  oder  den  Endotheliomen. 
Die  grosse  Mehrzahl  der  echten  Carcinome  des  Gehirns  sind  meta- 
statische  Geschwlilste.  Auch  diese  metastatischen  Hirnkrebse  gehoren 
im  AUgemeinen  noch  zu  den  Seltenheiten;  ich  habe  selber  unter  41  zur 
Autopsie  gekommenen  Hirntumorenfallen  bisher  keineu  Fall  von  Carcinom 
beobachtet  und  unter  iiber  100  klinisch  beobachteten  Fallen  uiu-  einmal 
mit  Sicherheit  die  Diagnose  metastatisches  Hirncarcinom  stellen  komien. 
Der  metastatische  Hirnkrebs  geht  am  haufigsten  vom  Mammakrebs  aus, 
vielleicht  deshalb,  well  das  Mammacarcinom  iiberhaupt  das  hiiufigste 
Carcinom  ist;  auffallend  haufig  handelt  es  sich  uni  primare  Carcinome 
der  Lnngen  und  Bronchien;  in  drifter  Eeihe  steheu  Ovarialcarcinome. 
Seltener  sind  Beobachfungen  mit  primai'em  Sitze  des  Krebses  im  Eecfum. 
in  den  Hoden,  im  Oesophagus.  In  dem  einzigen  von  mir  beobachteten 
Falle  handelte  es  sich  um  ein  mehrfach  operirtes  Rectumcarcinom.  Die 
Haufigkeit  der  primaren  Lungencarcinome  steht  in  Uebereinsfimmung 
damit,  dass  auch  Hirnabscesse  und  namentlich  multiple  Hirnabscesse 
haufig  mit  Eiterherden  in  der  Lunge  in  Yerbindung  stehen.  Jedenfalls 
kann  es  ja  grade  von  der  Lunge  aus  durch  die  Blutgefasse  am  leichtesten 
zu  Verschleppungen  der  Ivrebsherde  ins  Gebiet  des  grossen  Kreislaufs 
kommen.  Da  auch  bei  primarem  Sitze  des  Carcinoms  an  anderen  Stellen. 
z.  B.  in  der  Mamma,  neben  metastatischen  Hirncarcinomen  offers  solche 
der  Lunge  gefunden  sind,  so  kann  man  vielleicht  annehmen,  dass  auch 
hier  die  ersten  Metastasen  in  die  Lunge  erfolgt  sind  und  von  da  erst 
weiter  ins  Gehirn.  Gehirncarcinome  kommen  am  haufigsten  in  der 
Gehirnsubstanz  selbst  vor;  selten  gehen  sie  von  den  Hirnhauten  dor 
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Pia  Oder  Dura  aus  uiul  dringen  von  da  in  die  Hirnsubstanz  ein,  ebenso 
ist  es  ein  seltenes  Vorkomnien,  dass  pj'imare  Carcinome  der  Scliadel- 
knocben  diu'cli  die  Haute  ins  Gebirn  eindringen;  dieser  Unistand  bildet 
einen  besouders  von  Schlesinger  bervorgebobenen  Gegensatz  zu  den 
Carcinomen  am  Eiickenmarke,  die  fast  in  alien  Fallen  zuerst  Carcinome 
del"  Wirbelknocben  sind  und  meist  extradural  verbleiben.  Das  metasta- 
tiscbe  Hirncarcinom  ist  fast  immer  eine  multiple  Gescbwu It;  es  kann 
sicli  um  Hunderte  von  einzelnen  Gescliwnlstknoten  bandeln,  wie  z.  B. 
in  deni  von  Bucbholz"  beschriebenen  Falle  (Fig.  124 ft".).  Die  einzelnen 
Knoten  konuen  so  klein  sein,  dass  sie  nur  mikroskopiscb  siclitbar  sind, 
Oder  auch  bis  Kleinapfelgrosse  ansdiwellen,  dann  bandelt  es  sicli  wobl 
uni  Confluiren  mebrerer  kleiner  zu  einem  grossen  Herde,  und  meist  finden 
sicli  dann  aucb  scbon  Degenerationserscbeinungen.    Bucbholz  glaubt, 


Figur  124. 

Multiple  Carcinomherde  im  Kleinhini.   (Nach  Buchliolz.) 


dass  in  seinem  Falle  nicbt  alle  Knoten  direct  vom  primaren  Mamma- 
krebse  ausgegangen  seien,  sondern  dass  es  sicb  bei  den  kleinen  um 
regionare  Metastasen  der  gTosseren  gebandelt  babe.  In  seinem  Falle 
war  auch  das  Riickenmark  und  der  gesammte  Hirnstamm  (Fig.  125)  von 
vielen  Krebsmetastasen  durcbsetzt;  in  den  meisten  Fallen  von  metasta- 
tischem  Hirnkrebse  waren  aucb  Metastasen  in  anderen  Organen,  Leber, 
Nieren,  Knochen  vorbanden;  in  einzelnen  Fallen  waren  kaum  irgend- 
welche  Tbeile  des  Korpers  verschont.  Der  histologisclie  Aufbau  der 
kleineren  und  grosseren  Krebsknoten  ist  ein  etwas  verschiedener;  die 
kleineren  bestelien  nur  aus  dicht  aneinandergelagerten  Krebszellen,  fast 
oline  Zwiscbensubstanz,  die  bei  dem  Sitz  der  primaren  Carcinome  in 
Mamma  oder  Lunge  meist  cubische  oder  cylindriscbe  Form  liaben;  bei 
den  grijsseren  confluirten  kommt  raancbmal  ein  alveoliirer  Bau  vor;  ancb 
finden  sich  dann  im  Krebsgebiete  nocli  erhaltene,  aber  gewoliiilich  scbwer 
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gescliadigte,  degeuerirte,  gequollene  Nervenfasern  und  gaiigliose  Gebilde 
(Buchliolz).  Der  Hiriikrebs  zeigt  also  gegeniiber  dem  Hiriig-ewebe  eiu 
zweit'aclies  Verlialten;  er  kaiiii  es  erstens  inir  verdraiig-eii,  zur  Seite 
scliiebeii  und  in  seiner  Nahe  zur  Krweicliung  bringen,  dann  liegt  dei- 
Knoten  scliarf  abgegrenzt  im  Geliirngewebe  (Fig.  126);  in  zweiter  Linie 
dringt  er  aber  aucli  infiltrirend,  wie  das  Gliom  in  die  Hirnsubstanz  ein; 
nur  werden,  wie  es  sclieint,  beim  Carcinom  die  infiltrirenden  Hirntlieile 
rasclier  scliwer  geschadigt;  die  nervosen  Theile  erhalten  sich  niclit  so- 
lange  in  Structur  und  Funktion  wie  beim  Gliome  —  sie  werden  sozusagen 
aufgefressen.  Die  von  den  zerstorten  Theilen  ausgehenden  Nervenbabnen 
degeneriren  natlirlidi  secundar.  Wie  die  ganze  Metastasenbildung  des 
Krebses  in  das  Geliirn  binein  wobl  auf  dem  Wege  der  Blutgefasse  direct 
mbolisdi  erfolgt,  so  auch  vielfacb  die  Weiterverbreitung  und  Ver- 
grosserung  im  Geliirn  selber;  Bucbholz^^  sah  die  adventitiellen  Sdieiden 


der  Gefasse  in  der  Nahe  der  kleineren  Metastasen  prall  mit  Cardnom- 
zellen  angefiillt  (Fig.  127);  Cobn^^  sab  solcbe  Carduomzelleupfropfe  auch 
direct  in  den  Gefassen. 

Die  Hirncarcinome  haben  eine  sehr  grosse  Neigung  zur  Degeneration, 
nanientlich  zur  schleimigen  Degeneration.  Dadurch  entstelien  in  den 
Knoten  zunachst  kleine  Hohlen;  spater  kann  aber  der  ganze  Knoten  zu 
einer  Cyste  mit  hellem  Inhalte  werden.  Wiederholt  hat  man  in  diesen 
Fallen  bei  der  Section  im  Anfang  an  eine  hamorrhagische  Cyste  gedacht 
und  erst  eine  genaue  Untersucbung  hat  die  eigentliche  Natur  derselbcii 
erkennen  lassen. 

Praktisch  haben  die  secundaren  Hirncarcinome,  bei  ihrer  Multiplicitiii . 
bei  der  Haufigkeit  von  Metastasen  auch  in  andere  Organe,  sodass  es 
sich  meist  um  Individuen  mit  hoheren  Graden  der  Kachexie  und  des 
Marasmus  handelt,  wenig  Bedeutung.  Bei  der  meist  vorhandenen  grossen 
Multiplicitat  konnen  natiirlich  schwere  Hirnsymptome  auftreten,  so  dass 
die  Diagnose  Metastasen  des  Krebs  im  Gehirn,  wenn  das  primare  Carcinom 


Figur  125. 

Metastatisclie  Carciiiomknoten  im  Pons  in  der 
Hohe  des  Farialisaustrittes. 
(Nacli  Buekliolz.) 


Figur  126. 

Scliarf  umsohriebeiier  Carciiiomknoten  in  der 
Hirnriude.   (Naoh  Buchholz.) 
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feststelit,  leicht  ist.  Andererseits  siiid  aber  dadurcli  die  Kraiikheits- 
erseheinimg-en  audi  so  vielg-estaltig,  dass  an  irgeiid  eine  Localdiagnose 
iiieist  iiiclit  zu  deiiken  ist.  Allerdings  kaiin  es  manclnual  wolil  vor- 
konnnen,  dass  imr  ein  Tlieil  der  Kiioten  oder  gar  nur  eiii  einzeliier 
Syiuptoiiie  verursaclit;  so  bestaiid  in  meineni  Falle  als  einziges  Hirnsyniptom, 
abgesehen  von  den  Allgemeinsyniptomen,  Jackson'sche  Epilepsie  im  linken 
Arnie  und  Beine  mit  naclit'olgender  spastischer  Lalimung.  Aber  man  muss 
da  imnier  darauf  gefasst  sein,  dass  trotzdem  eine  grosse  Anzahl  von 
Knoten  bestehen.  Im  Falle  von  Bucliliolz  felilte  trotz  der  vielen 
hunderte  von  Knoten  die  Stauungspapille,  obgleicli  Benommenheit  vor- 
handen  war;  vielleiclit  wird  bei  der  im  wesentliclien  zerstorenden 
Wirkung  des  Hirncarcinomes  auf  die  Hirnsubstanz  der  Hirninnendruck 
liier  nicht  so  stark,  wie  bei  den  rein  verdrangenden  Gescliwiilsten. 

Es  eriibrigt  noch  mit  einigen  Worten  auf  die  Gescliwiilste  der  beiden 
sogenannten  Driisen  des  Scliadelinnern  —  des  Hirnanhanges,  derHypo- 


Figur  127. 

CarcinomzeUen  zwisclien  Muscularis  uiul  Adveiititia  eines  Crefiisses. 

(Nacli  Buchholz.) 

physis  cerebri,  auch  Glandula  pituitaria  genannt,  und  derZirbel- 
driise,  der  Glandula  pinealis  oder  des  Conarium  einzugelien.  Die 
Hypophysis  liegt  bekanntlich  im  Tiirkensattel  und  bestelit  aus  zwei 
histogenetiscli  und  histologiscli  wesentlich  verschiedenen  Abtheilungen, 
einer  liinteren  und  einer  vorderen.  Der  liintere  kleinere  Theil  geliort 
dem  Gehirne  an  und  bildet  eine  Fortsetzung  des  Inf undibulum ;  entlialt 
aber  wenig  Nervenfasern,  reiclilicli  Blutgefilsse.  Der  vordere  grossere  Tlieil 
stelit  entwickelungsgeschiclitlicli  mit  der  Eaclienliolile  im  Zusammenliange; 
er  bildet  den  eigentlich  driisigen  Tlieil  des  Hirnanhanges.  Dieser  Theil 
enthalt  in  lockeres,  gefassreiches  Bindegewebe  eingehlillte  solide  Follikel, 
die  mit  cubischen  oder  cylindrischen  auch  vielgestaltigen  epithelialen 
Zellen  angefiillt  sind;  der  gauze  Ban  erinnert  sehr  an  den  der  Schild- 
driise.  Besonders  reich  an  Blutgefassen,  spec,  an  Venen,  nach  Henle 
auch  an  gi-ossen  Lymphgefassen,  ist  der  Hirnaiihang  da,  wo  hinterer 
nervoser  und  vorderer  driisiger  Theil  aneinanderstossen.  Hier  findet  sich 
manchmal  ein  geradezu  cavernoser  Ban,  auch  kommt  es  hier  normalitei- 
schon  zu  Colloidbildungen  in  den  mit  cubischen  Epithel  ausgekleideteu 
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FoUikelii.  Die  an  tier  Plyijopliysis  vorkonimenden  Gescliwulste  —  sie 
belrcJTeii  vor  alleiii  den  voi-dei'en  Antheil,  kiinnen  sicli  spiiter  aber  natih-licL 
audi  auf  den  hinteren  ausbreiten  —  lassen  sich  eintlieilen  in  sogenaniite 
lioinoeoplastische  und  lieteroplastisclie.  Von  den  ersteren  hat  man  Adenoine. 
einfaclie  Hypertropliien  oder  Strumen  der  Hypopliysis,  ('olloidgescliwiilste 
Oder  anch  grosse  Cysten  besclnieben ;  es  liandelt  sicli  liiei-  imme]-  nur 
nm  A\"uclierungen  nnd  eventuell  Entartungen  der  noimal  die.sen  Tlieil  des 
Hirnanhaiiges  bildenden  Gewebe.  Wnchern  nur  die  soliden  epitliellialtigen 
Sclilauclie,  so  entstelien  Adenoine;  wuchert  aucli  das  Zwisclieiigewebe. 
so  bekommt  man  Hypertropliien  oder  Strumen,  bei  gleiclizeitig  reicliliclier 
Colloidbildung  colloide  Sti'umen;  scliwinden  die  Septen  zwisdien  den 
einzelneii  Follikelii,  so  koiinen  grosse  Cysten  entstelien.  Von  hetero- 
plastischen  Gescliwiilsten  sind  Teratome  mit  epitlielialem,  knorpeligem  und 
knodiigem  Inlialt  besclu'ieben,  einmal  ein  Liponi;  audi  priniare  Card- 
nome  koinmen  liier  vor,  in  eineni  Falle  hatte  das  priniare  Hypopliysis- 
carcinom  Metastasen  in  die  Lunge  gemacht;  am  liaufigsten  ist 
jedenfalls  das  Sarkom  der  Hypoplij'sis,  das  nieist  ein  Rundzellen- 
sarkoni,  selten  ein  spindel-  oder  polymorplizelliges  Sarkom  mit  Riesen- 
zellen  ist.  Metastatisdie  Gesdiwiilste  sind  wobl  selten.  Scliliesslidi 
sind  audi  Tuberkel  und  Gumma ta  beobachtet. 

Die  Tnmoren  des  Hirnanlianges  sind  im  ganzen  laugsam  waclisende 
und  deslialb  gutartige  Gesdiwiilste.  Bei  ihrem  Sitze  aber  konnen  sie 
dock  friih  sdiwere  Erscheinungen  maclien;  vor  alien  Dingen  von  Seiten  des 
Cbiasma.  Typisdi  ist  der  Beginn  der  Symptome  mit  bitemporal er  oder 
auch  einseitig  temporaler  Hemianopsie,  die  spater  in  doppelseitige  Er- 
blindung  mit  Augenmuskellaliniung  iibergehen  kaiin.  Haufig  feblt  dabei 
die  Stauungspapille  (Ratli),  und  kommt  es  direct  zu  opbtlialmoskopiscli 
sicbtbaren  Atropliien.  Oft  ist  bei  Tnmoren  der  Hypopbyse  das  Krankbeits- 
bild  der  Akroniegalie  beobachtet  worden;  es  ist  fraglich,  ob  diese 
Krankheit  mehr  bei  liomoeoplastiscben  oder  heteroplastischen  Geschwiilsten 
des  Hirnanlianges  vorkommt.  Die  Tuinoren  der  Hypophysis  werden 
selten  iiber  wallnussgross;  es  sind  aber  auch  viel  grossere  beobachtet 
(Hiilinerei-,  Kindesfaustgrosse  —  und  zwar  Sarkonie).  Diese  konnen  den 
Tiirkensattel  sehr  ausdehnen;  schliesslich  auch  den  Boden  des  Schadels 
durchbrechen  und  z.  B.  in  die  Naseiihohle  vorwuchern. 

Die  Zirbeldriise  hat  eiuen  bindegewebigen  Ueberzug,  von  dem  blut- 
gefassreiche  Septen  in  das  Iiinere  gehen  und  dieses  in  follikelartige  Hohl- 
raume  eintheilen.  Diese  Follikel  sind  angefiillt  mit  kleinen  eckigen  Zellen. 
die  epithelialen  Ursprunges  sind  und  in  einem  reticularen  Zellnetze  liegeu: 
im  Centrum  der  Follikel  finden  sich  iiicht  selten  geschichtete  Concreniente 
von  Hirnsand.  Es  kommen  als  homoeoplastische  Geschwiilste  einfache 
Hypertrophien  nieist  mit  Vermehrung  des  Hirnsandes  (Psamniome)  vor: 
feriier  Cysten;  als  heteroplastische  vor  alleni  Sarkome  und  Psamino- 
sarkome.  Die  Symptome  der  nur  selten  iiber  Haseliiussgrosse  "wachsender 
Zirbelgeschwiilste  sind  bedingt  durch  den  von  ihnen  ausgeiibten  Druck 
auf  die  Vierhiigel. 

Dass  sich  gleiclizeitig  liistologisch  verschiedenartige  Hirn- 
geschwiilste  in  der  Schadelhohle  entwickeln,  diirfte  wohl  zu  den  grossen 
Seltenheiten  gehoren;  doch  ist  es  niclit  ausgeschlossen,  dass  z.  B.  neben 
einem  angeborenen,  sehr  langsam  sich  entwickelnden  Tumor  ein  zweiter 
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l  ascli  wacliseiuler  eiitsteht,  der  iin  spatereii  Lebeii  erworbeii  ist.  So  war 
orteiibar  in  dem  selir  interessanten  Falle,  den  Belirendsen  ^  mittheilt; 
hier  fand  sicli  neben  eineni  Cholesteatom  an  der  Basis,  das  den  Pons 
compriniirt  liatte,  ein  Glioni  der  linken  Grosshirulieniisphare,  das 
vielleiclit  auf  ein  Trauma  des  Kopfes  dnrch  Sturz  voni  Pferde  zuriick- 
ziifiihren  war.  In  einem  Falle,  den  Ha  en  el  mittlieilt,  fand  sicli  ein 
Rundzellensarkoni  ini  Marklager  der.  recliten  Hemisphare,  ein  Spindel- 
zellensarkoni  und  angeblich  audi  noch  ein  Nenrogangiiom  an  der  Uura. 


Icli  liabe  in  der  Einleitung  hervorgelioben,  dass  icli  aus  praktischen 
Oriinden  die  infectiosen  Granukmie  —  die  Tuber k el,  die  kSypliilome  oder 
liunimata,  und  die  Aktinomykome,  obgleich  sie  niclit  zu  den  echten  Ge- 
sclnviilsten  gehoren,  rait  unter  den  Hirngeschwiilsten  bespreclien  wollte, 
well  alle  diese  Gebilde,  wenigstens  in  einem  Tlieile  ilirer  Ersclieinungs- 
t'ormen,  ein  den  Hirntumoren  s.  s.  ganz  gleiches  Kranklieitsbild  hervor- 
rufen  und  weil  es  sicli  bei  ilmen  docli  immerliin  uni  eine  geschwulst- 
artige  Neubildung  von  Geweben  liandelt.  Die  Tuberculose  kommt 
bekanntlicli  am  Gehirii  in  verscliiedenen  Formen  vor,  die  natiirlich 
audi  vereint  auftreten  konnen;  erstens  in  Gestalt  vielfadier  miliarer 
Xnotchen,  die  mit  Vorliebe  zunadist  in  den  weidien  Hauten  sitzen 
und  in  den  Pialscbeiden  der  Gefasse  si^edell  der  Venen  liegen  —  die 
sogenannte  Meningitis  tuberculosa  — ,  und  zweitens  in  Gestalt  isolirter 
urosser  Conglomerate  dieser  kleinsten  Herde.  Diese  Conglomerate 
zeigen  nun  audi  wieder  ein  verscliiedeues  Verlialten.  Erstens  finden 
sicli  besonders  an  der  Riude  des  Gross-  nnd  Kleinhirns,  ferner  an  die 
der  Basis  cerebri  —  hier  aber  seltener  —  oft  flache,  aber  selir  aus- 
uedelmte  kasige  Massen,  die  von  den  weichen  Hauten  ausgehen,  znnaclist 
der  Hii-nsubstanz  nnr  auflagern,  aber  spater,  spec,  an  der  Rinde  der 
Convexitat  mit  den  grossen  Gefilssen  zunaclist  in  die  Hirnfurclien,  dami 
audi  in  die  Hirnsubstanz  selber  eindringen  nnd  sie  zerstoren.  Diese 
kasigen  Sell  widen  der  Hirnhaute  —  man  spriclit  hier  von  Meningo- 
encephalitis tuberculosa  sen  caseosa  —  konnen  in  gewissen  Fallen  auch 
Krankheitsbilder  liervorrufen,  die  ganz  den  von  Gescliwiilsten  bediiigten 
gleichen.  So  kann,  bei  Sitz  in  der  Centralregion  der  Rinde,  zunaclist 
(las  Bild  der  Jackson'schen  Epilepsie,  spater  eine  Monoplegie  entstehen; 
dass  in  diesen  Fallen  die  Allgemeinei'sdieinnngen  des  Tumors,  weil 
der  Scliadelinnendruck  nur  massig  vermehrt  ist,  spec,  die  Staunngspapille 
oft  fehlen,  dieses  Scliicksal  tlieilt  die  kasige  Meningoencephalitis  auch 
init  echten  kleinen  Tnmoren  dieser  Region.  Bei  umschriebener  kasiger 
.Meningitis  der  Basis  kann  anderseits  das  Bild  eines  basalen  Tumors 
entstehen;  es  wird  sich  namentlich  uni  Hirnnervenlalimungen  handeln 
und  auch  eine  Neuritis  optica  ist  hier  ja  leicht  nuiglich.  Meist  werden 
allerdings  die  Hirnnervenlalimungen  sehr  ausgedehnt  sein  nnd  ein  so 
gi'osses  Gebiet  als  befallen  erkennen  lassen,  wie  es  ein  einzelner 
basaler  Tumor  kaum  je  in  Beschlag  nimmt;  es  handelt  sicli  z.  B.  um 
Lalimung  fast  sammtlicher  Hirnnerven  einer  Seite  —  eine  progressive 
lialbseitige  HirnneiTenlahmung.  Wie  dem  aber  auch  sei,  icli  kann  diese 
unischriebenen  tnberculosen  Meningoencephalitiden  deslialb  hier  ausser 
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Aclit  lassen,  weil  diese  scliou  an  aiidei'eii  Stellen  dieses  Werkes  be- 
sproclien  siiid.  Icli  bescliranke  niicli  deslialb  auf  die  zweite  Form  der 
gTiisseren  Tuberkelcongloinerate:  den  sogenannten  Solitartuberkel  s.  s.; 
dieser  wirkt  fast  iniiiiei;  wie  ein  ecliter  Tumor.  Es  handelt  sicli  liier, 
wie  bekanut,  um  gi'osse,  iiiclit  selten  kugelriinde,  kasige  Massen,  die 
meist  im  Iiiiiern  einzelner  Hirntheile,  unter  Umstanden  naturlicli  audi 
in  Oder  tlieilweise  an  der  Rinde,  seltener  in  den  Hauten  entstehen. 

Der  Solitartuberkel  Lst  jedenfalls  eine  der  am  haufigsten  im 
Gebirn  voi'kommenden  Gescliwulstformen  —  im  Kinde.salter  weitaus  die 
lianfigste.  Allen  Starr  ^'  z.  B.  fand  unter  300  Gescliwiilsten  im 
Kindesalter  152  Tuberkel,  unter  300  Geschwulsten  des  Gehirns  bei  Er- 
wachsenen  dagegen  nur  41.  Nacli  der  letzteren  Tabelle  kommt  also  bei 
Erwaclisenen  der  Tuberkel  erst  in  dritter  Linie  —  Sarkome  und  Gliome 
sind  liier  liaufiger  — ;  das  stinimt  aucli  mit  meinen  Erfahrungen.  aber 
man  kann  aucli  bei  Erwachsenen  den  Hirntuberkel  niclit  allzu  selten 
nennen.  Ich  selber  liabe  unter  41  mir  zur  Autopsie  gekonmienen  Hirn- 
tumoren  7  Tuberkel  gefunden;  6  davon  im  kindliclien  Alter,  eiuen  sehr 
bald  nacli  der  Pubertat;  bislier  nocli  keinen  Fall  bei  einem  alteren 
Individuum.  Dabei  kommt  aber  wolil  in  Betraclit,  dass  icli  seit  7  Jaliren 
Arzt  in  einem  Kinderkrankenbause  bin  und  hier  vor  allem  Gelegenlieit 
zu  Sectionen  liatte.  Im  Kindesalter  konnen  Solitartuberkel  des  Gehirns 
schon  sehr  friih  vorkommen.  So  fand  Denime  einen  haselnussgi-ossen 
Tuberkel  im  Kleinliirn  eines  23  tagigen  Kindes;  auch  Henoch  fand  die 
Solitartuberkel  im  1.  und  2.  Lebensjahre  schon  recht  haufig;  auch  ich 
habe  bei  Section  von  an  tuberculoser  Meningitis  basilaris  verstorbenen, 
noch  nicht  halbjahrigen  Kindern  wenigstens  die  oben  erwahnten  tuber- 
culosen  Plaques  der  Haute  und  der  Rinde  oft  gesehen.  Vom  Sauglings- 
alter  bis  zur  Pubertat  kommt  der  Tuberkel  dann  wohl  in  jedeni  Lebens- 
jahre gieich  haufig  vor;  vom  20.  Jahre  an  nimmt  sein  Vorkommen  rasch 
ab,  und  im  hohen  Alter  ist  er  sehr  selten,  wie  iibrigens  auch  die  anderen 
Hirngeschwiilste. 

Die  Grosse  des  Hirntuberkels  ist  nach  Alter  und  Sitz  eine  sehr 
verschiedene;  im  Allgemeinen  schwankt  sie  von  Erbsen-  iiber  Xii-sch-. 
Taubenei-  zu  Hiihnereigrosse.  Doch  kommen  auch  viel  grossere  Exem- 
plare  vor;  ich  selber  sah  einen  Tuberkel  sich  continuirlich  vom  Marke 
des  rechten  Stirnhirnes  unterhalb  des  rechten  Seitenventrikels  in  die 
Hirnschenkel  und  den  Pons  ausdehnen  und  erst  am  oberen  Theile  der 
Medulla  oblongata  endigen;  in  einem  zweiten  Falle  hatte  ein  Tuberkel 
beinahe  die  ganze  linke  Kleinhirnhalfte  zerstort  und  war  ungefalir  noch 
einmal  so  gross  als  die  erhaltene  rechte  Halfte.  Moglich,  dass,  wie 
Oppenheim  annimmt,  es  sich  bei  diesen  Riesentuberkelherden  um  ein 
Confluiren  mehrerer  primarer  Herde  handelt.  Die  Form  des  Tuberkels 
kann  im  Grosshirn,  wo  eine  gleichmassige  Ausdehnung  nach  alien  Seiten 
moglich  ist,  eine  vollkommen  kuglige  sein;  an  anderen  Stellen  passen 
sich  die  Tuberkelmassen  ihrem  Sitze  im  Gehirne  an;  sind  z.  B.  im  Hirn- 
stamm  mehr  eiformig  oder  cylindrisch;  aber  es  kommen  natiirlich  auch 
ganz  unregelmassige  Formen  oder  unregelmiissige  Ausliiufer  an  den  regel- 
milssigen  Formen  vor,  wenn  die  Wachsthumsenergie  eines  Tuberkels 
gerade  besonders  nach  einer  Richtung  geht;  moglich  ist  es  audi  hier,  dass 
diese  scheinbaren  Auslaufer  im  Anfang  selbstiindige  Herde  gewesen  sind. 
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\\'as  deu  speciellen  Sitz  der  Hiriituberkel  aiibetrifft,  so  ist  fiir 
diese  Gescliwiilstform  die  Vorliebe  fiir  das  Kleinliirii  und  den  Hirn- 
stamm,  speciell  die  Briicke,  also  fiir  die  Gebilde  der  hinteren 
Scliadelg-rube  wolil  siclier.  Damit  ist  bei  dem  grossen  Ueberwiegen 
der  Tuberkel  iiber  die  anderen  Hii'ugeschwiilste  im  Kindesalter  zugleich 
eiue  Erkliirung  dafiir  gefiinden,  dass  bei  Kindern  die  Hirngescliwiilste 
iiberhaupt  niit  Vorliebe  in  diesen  Tlieilen  sitzen,  wozu  nocli  kommt,  dass 
z.  B.  aucli  die  Sarkome  im  Kindesalter  besonders  haufig  im  Kleinhirne 
sicli  finden.  In  Allen  Starr's^'  melirfach  erorterten  Tabellen  fanden 
sich  bei  Kindern  unter  142  Solitartuberkeln  47  im  Kleinliirn,  38  im 
Hirnstamm,  nnd  zwar  19  in  der  Briicke,  16  in  den  Vierhiigeln  und 
Hirnscheukeln,  2  in  der  Medulla  oblongata  und  1  im  4.  Ventrikel,  nur 
33  im  Grossliirn;  bei  Erwaclisenen  unter  41  Fallen  20  im  Kleinliirn 
und  Hirnstanime,  davon  11  im  Pons,  nur  14  im  Grosshirn.  Die  iibrig- 
bleibeuden  Falle  zeigten  in  beiden  Tabellen  multiple  Tuberkellierde  oder 
solche  der  Basis  (welclie  Schadelgrube?).  Auch  die  Tabellen,  die  wir 
Bircb-Hirschfeld '  und  Pribram-^  speciell  liber  die  Solitartuberkel 
des  Gehirnes  verdanken,  spreclien  im  gleichen  Sinne;  zwar  folgt  hier 
nach  dem  der  Frequenz  der  Tuberkel  nach  in  erster  Linie  stehenden 
Kleinhirne  erst  die  Grosshirnrinde,  dann  erst  die  Briicke  und  darauf  die 
Yierliiigel;  aber  wenn  wir,  was  wir  bei  diesen  Betrachtungen  docli  miissen, 
die  Grossenverhaltnisse  der  einzelnen  Hirntheile  in  Betraclit  ziehen,  so 
erkennen  wir  auch  aus  dieser  Tabelle,  wie  gross  das  relative  Uebergewicht 
der  Gebilde  des  Mittel-,  Hinter-  und  Nachhirnes  iiber  die  des  Vorderhirnes 
in  Bezug  auf  die  Entwickelung  von  Hirntuberkeln  ist.  Ja  wenn  man 
schliesslich  die  Grosse  des  Pons  mit  der  des  Cerebellum  vergieicht  und 
z.  B.  in  deu  Starr'schen  Tabellen  sich  die  Zahlen  der  auf  diese  beiden 
Hii-ntheile  fallenden  Tuberkel  ansieht,  so  muss  man  zu  dem  Schlusse 
kommen,  dass  noch  mehr  als  das  Kleinhii-n  der  Pons  ein  Vorliebsort  fiir 
den  Hirntuberkel  ist.  In  der  Tabelle  der  Erwachsenen  iiberwiegen  die 
Ponstuberkel  auch  absolut  an  Zahl  und  auch  in  der  Casuistik  finden  sie 
sich  auffallend  reichlich,  was  aber  vielleicht  auch  durch  ihre  pragnante 
und  eine  sichere  Diagnose  des  Sitzes  eiiaubende  Symptomatologie  mit 
erklart  wird.  Von  den  von  mir  beobachteten  und  autoptisch  sicher  ge- 
stellten  7  Fallen  von  Solitartuberkeln  des  Gehirnes  sassen  3  im  Klein- 
hirne, einer  im  Pons,  einer  in  den  Vierhiigeln,  einer  an  der  Basis  der 
hinteren  Schadelgrube;  der  letzte  war  der  erwahnte  Riesentuberkelherd, 
der  vom  Stirnhirn  bis  zur  Medulla  oblongata  reichte.  Nebenbei  mochte 
ich,  urn  die  Vorliebe  der  Hirngeschwiilste  iiberhaupt  im  Kindesalter  fiir 
die  Gebilde  der  hinteren  Schadelgrube  noch  mehr  zu  beweisen,  hervor- 
heben,  dass  ich  bei  24  von  mir  beobachteten  Fallen  von  Hirntumoren 
bei  Kindern  20  mal  die  Diagnose  des  Sitzes  an  dieser  Stelle  machen 
konnte,  nur  4  mal  die  eines  Grosshirn  tumors;  von  diesen  24  Fallen  sind 
10  zu  Section  gekommen  mit  jedesmaligem  Sitze  des  Tumors  im  Klein- 
hirn,  Hirnstamme  oder  an  der  Basis  der  hinteren  Schadelgrube;  7  davon 
waren,  wie  gesagt,  Tuberkel,  die  alle  den  gleichen  Sitz  batten,  von  denen 
einer  allerdings  daneben  auch  das  Grosshirn  befallen  hatte. 

Die  Tuberkellierde  kommen  ausserordentlicli  haufig  in  mehreren 
Exemplaren  vor;  noch  hiiufiger  finden  sich  neben  den  sogeuannten  Solitar- 
tuberkeln in  der  Markmasse  des  Gehirnes  eine  oder  mehrere  Plaques 
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der  oben  bescliriebenen  Menin{?()ence])lia]iti.s  tuberculosa  in  den  Hiiuten 
und  der  Kinde  des  Gross- und  Klehihirnes.  Allen  Starr's  Kiiidertabelle 
entlialt,  wie  sclion  erwahnt,  38  Falle  mit  nielireren  Tuberkelkuoten  unter 
im  (lanzen  152  Fallen,  das  waren  gerade2o"/n-  ^^'ftnn  icli  meine  Beob- 
achtuno-en  in  Betraclit  ziehe,  die  sicli  allerding-s  bisher  nur  auf  7  Autopsien 
von  yolitartuberkeln  beziehen,  so  kounne  icli  auf  einen  weit  grossereii 
Procentsatz  der  multiplen  Hirutuberkel ;  ich  habe  in  7  Fallen  nur  3  nial 
einen  einzig-en  Tuberkelherd  g-efunden  und  z\var2nial  im  Kleinhirn  und 
als  dritten  den  oben  bescliiiebenen,  eine  (.Trosshirnhalfte  und  den  grossten 
Theil  des  Hirnstamnies  einnehnienden,  der  vielleicht  aus  melireren  con- 
iluirt  war;  das  waren  beinahe  60  "/o  niultipler  Tuberkel.  Auch  Gowers''^ 
erwiilmt  die  grosse  Haufigkeit  vielfaclier  Tuberkelherde,  ilire  Zahl 
scliwankt  in  seinen  Beobachtungen  von  2—20  einzelnen  Herden.  Bei 
dieser  Haufigkeit  raelirfacher  Tuberkel  ist  eigentlicli  der  Name  Solitar- 
tuberkel  wenig  passend  und  kann  leiclit  irrefiihren;  vielleicht  ware  es 
besser,  den  von  Schmauss  vorgeschlagenen  Namen  Conglomerat- 
tuberkel  zu  gebrauchen,  unter  welchen  Namen  dann  natiirlich  aucli 
die  meningoencephalitisclien  Plaques  fallen  wiirden.  Haufig  liegen  die 
vielfachen  Tuberkel  nalie  beieinander,  was  wolil  erklarlich  ist,  da  sie 
wabrsclieinlich  auf  emboliscliem  Wege  entstehen,  und  deslialb  besonders 
leiclit  die Territorien  der  einzelnen  Aeste  eines  einzigen  Gef  assgebietes 
erfasst  werden  konnen;  aber  sie  konnen  auch  auf  die  verschiedensten 
Stellen  des  ganzen  Geliirnes  zerstreut  sein.  Flir  die  Prognose  der 
Operation  eines  Hirntuberkels  ist  diese  haufige  Multiplicitat  natiirlich 
sehr  ungiinstig. 

Die  grossen  Conglomerattuberkel  entwickeln  sich,  wie  schon  der 
Name  sagt,  aus  einem  Zusammenfliessen  der  kleinen,  immer  wieder  neu 
entstelienden  Miliartuberkeln.  Diese  liegen,  wie  Ziegler  hervorhebt, 
sowohl  in  den  Hauten  wie  in  der  Hirnsubstanz  selbst  zunachst  nieist  in 
der  Pialscheide  kleiner  Yenen,  aber  auch  wohl  an  den  CapiUaren  der 
Hirnsubstanz,  jedenfalls  also  in  unmittelbarster  Nahe  der  Gefasse;  spater 
aber  auch  frei  in  der  Hirnsubstanz  selbst.  Dadurch,  dass  nun  an  der 
Peripherie  des  zuerst  kleinen  Solitartuberkels  immer  wieder  neue  miliare 
Knotchen  entstehen,  nimmt  dieser,  und  zwar  meist  nacli  alien  Seiten 
gleichmassig  zu,  sodass  daraus  die  haufige  kuglige  Form  resultirt.  Da 
nun  auch  die  kleinsten  Tuberkelherde  eigene  neugebildete  Gefasse  nicht 
erhalten,  sonderu  in  Bezug  auf  ihre  Ernahrung  angewiesen  sind  auf  die 
spiirlicheu  im  Gebiete  der  tuberoulosen  Entziindung  stehen  gebliebenen 
Blutleiter,  so  ist  es  leicht  ei'klarlich,  dass  dieselben  meist  nur  sehr  knrze 
Zeit  lebensfahig  bleiben;  deshalb  tritt  im  Centrum  jedes  einzelnen  miliaren 
Knotens  und  scliliesslich  des  ganzen  Conglomerattuberkels  sehr  bald 
Nekrose,  meist  in  der  Form  der  Verkasung  ein.  Auf  den  Durchschnitt 
zeigen  deshalb  die  Solitiirtuberkel,  auch  schon  die  kleineren,  im  Centrum 
eine  gelbe,  trockene,  krilmlige,  mehr  kasige  Masse  —  den  nekrotischeu 
Theil  —  in  ihren  ausseren  Parthien  einen  manchmal  nur  sehr  schnmlen 
Kand,  der  ein  mehr  grauiothliclies,  durchsclieiuendes,  gallertiges  Aus- 
sehen  zeigt.  In  diesem  Rande  flnden  sich  die  jungen,  l^bendigen,  noch 
weiter  wuchernden,  miliaren  Knotchen;  er  bildet  die  "Wachsthnmszone 
der  Geschwulst.  Histologisch  besteht  dieser  Eand  der  Gescliwnlst.  resp. 
die  einzelnen  miliaren  Knotchen,  aus  Rundzellen,  ferner  eigentliiimlichen 
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epitlieloideii  Zelleii  uiid  aus  aus  diesen  hervorgehenden  Eieseiizellen.  In 
eiuzelnen  miliaren  Knotclieii  liegen  diese  Riesenzelleii  besonders  im  Centrum. 
Die  Tuberkelbacillen  liegen  entweder  in  den  Zellen  darin  oder  besonders 
am  Raiide  fi-ei  im  Gewebe.  Zwisclien  den  miliaren  Knotchen  liegen  die 
Eeste  des  HirngeAvebes  nnd  der  Blutgefasse.  Die  Neki'ose  im  Centrum 
des  Knotens  beginnt  damit,  dass  die  Zellen  blass  werden,  ihre  Kornung 
mid  iliren  Kern  verlieren  und  sicli  in  glanzende  homogene  Scliollen  um- 
wandeln  —  Coagulationsnekrose  (Ziegler^^).  Die  Zerfallsprodukte  der 
Euudzellen  konnen  dabei  aus  Albumin  und  Fettkornclien  bestehen;  spater- 
liin  lindet  sicli  nur  noch  ein  feinkorniger  Detritus.  Bluthaltige  Gefasse 
siiid  in  den  verkasten  Theilen  garniclit  mekr  vorhanden;  Tuberkelbacillen 
finden  sicb  aucli  bier,  aber  sparlicher  als  in  den  Randtheileu ;  zum  Theile 
sind  sie  wohl  audi  abgestorben. 

Die  Yerkasung  ist  die  gewohnliche,  man  kann  wohl  sagen  typiscbe 
Art  der  Degeneration  des  Tuberkels,  diejenige,  der  jeder  Tuberkelknoten 
verfallt.  Haufig  finden  sicb  namentlich  in  grossen  Tuberkelknoten  auch 
kleine  Herde  eitriger  Erweichung;  niu^  selten  vereitert  der  ganze  Knoten, 
sodass  makroskopisch  die  Unterscheidung  von  einem  Abscess  schwierig 
seiu  kann.  Sehr  selten  kommt  es  vor,  ist  aber  beobaclitet,  dass  ein 
ganzer  Tuberkel  verkalkt  und  auf  diese  Weise  eine  Heiluug  eintritt, 
abgesehen  natiiiiich  von  den  Functionsstorungen,  die  abbangen  von  den 
vom  Tuberkel  definitiv  zerstorten  Hirntheilen. 

Gegeniiber  der  umgebenden  Hirnsubstanz  verhalt  sicb  der  Tuberkel 
ill!  Allgemeinen  wie  das  Sarkom  und  die  anderen  verdrangendeu  Hirn- 
gescbwiilste.  Er  liegt  frei,  mit  scbarfen  Grenzen  und  leicbt  auslosbar 
in  dem  Hirngewebe  darin  und  ist  von  einer  meist  nur  scbmalen  Er- 
weichungszone  umgeben,  die  sicb  ganz  so  verbalt,  wie  icb  das  bei  den 
Sarkomen  erlautert  babe.  Dennocb  besteben  zwiscben  dem  Sarkom  und 
dem  Tuberkel  in  Bezug  auf  das  Verbalten  der  benacbbarten  Hirnsubstanz 
grosse  Unterschiede.  Beim  Sarkom  kann  die  einfacbe  Compression  und 
Verscbiebung  dieser  Tbeile  sehr  lange  Zeit  anhalten;  erst  spat,  bei  er- 
heblicber  Grosse  der  Gescbwiilste,  kommt  es  ziu-  Erweichung  und  diese 
eigentliche  Zerstorung  der  Hirnsubstanz  bleibt  fiir  immer  im  Riickstande 
gegen  die  einfache  Drucklasion;  beim  Tuberkel  aber,  vielleicht  weil  er 
zugleicb  infectios,  entziindungserregend  vdrkt  und  rasch  wachst,  tritt 
diese  Erweichung  meist  sehi-  bald  ein;  Wachsthum  der  Geschwulst  und 
Erweichung  des  Nervengewebes  halten  fast,  wenn  auch  nicht  ganz, 
gleichen  Schritt  —  das  zerstorte  Hirngewebe  iiberwiegt  bier  sehr  er- 
heblich  das  verdrangte.  Auf  diese  Weise  kommt  es  zwar,  wenn  z.  B. 
ein  Tuberkel  im  Pons  sitzt,  auch  zu  einer  gewissen  Vergrosserung  dieses 
Hirntheiles  —  aber  diese  wii'd  niemals  annahernd  so  gross,  wie  sie  sein 
wiirde,  wenn  man  die  Grosse  der  Geschwulst  einfach  zum  gesunden  Hirn- 
theile  addiren  wiirde;  eine  Vergrosserung,  die  ein  von  einem  Sarkom 
befallener  Hirntheil,  wenn  auch  natiiiiich  nicht  vollstandig,  doch  bis  zu 
einem  gewissen  Grade  erreichen  kann.  Mit  anderen  Worten,  der  Tuberkel 
der  Hirnsubstanz  sitzt  —  das  zeigt  sehr  gut  die  Fig.  126  —  in  einem 
Neste,  das  wesentlich  durch  Zerstorung,  nur  in  geringem  Masse  durch 
verdrangung  der  betreffenden  Hirntheile  geschaffen  ist;  in  der  Umgebung 
eiiies  Sai-komes  lassen  sicb,  wenn  auch  comprimirt  und  atrophirt,  einiger- 
massen  die  Bestandtlieile  der  betreffenden  Hirnparthien  noch  nachweisen  — 
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der  Tuberkel  liat  sicli  an  ilire  Stelle  gesetzt.  Kaun  man  also  bei  Ent- 
fernmig  eines  Hirnsarkomes  noch  auf  eine  Restitution  der  nur  durcli 
Druck  geschadigteu  Hii'ntheile  rechnen,  und  damit  auf  eine  eventuell 
weitgeliende  Bessei'ung  der  vorhandenen  Syniptome  —  so  wii'd  man  beim 
Tuberkel  voraussetzen  miissen,  dass  aucli  bei  gliickliclier  Exstirpation 
desselbeu  die  einmal  vorhandenen  Ausfallsersclieinungen  sich  nicht  oder 
nur  sehr  wenig  bessern  weiden. 

Nur  ausnakmsweise  kommt  es  vor,  —  und  audi  das  schadigf 
natiirlicb  wieder  die  Prognose  der  Operation  beim  Hirntuberkel  —  dass 
sicli  ein  oder  mehrere  Solitartuberkel  im  Gehirn  ohne  sonstige  tuberculosa 
Erkrankungen  des  betreffenden  Individuums  fiuden.  Besoiiders  haufig 
ist  jedenfalls  die  Verbindung  mit  tubercuLoser  Cei-ebrospinalmeningitis: 
nach  meinen  Erfahrungen  tritt  sogar  in  den  meisten  Fallen  zu  den 
Solitartuberkeln  der  Hirnsubstanz  schliesslich  diese  tuberculose  Erkrankung 
der  Haute  —  wahrscheinlich  immer  dann,  wenn  die  zuerst  intracerebralen 
Geschwiilste  die  Pia  erreicken;  —  und  diese  Meningitis  bildet  die  eigent- 
liche  Todesui'saclie.    Diese  Complication  kann  die  reinen  Symptome  des 


Figui-  128. 

Tuberkel  im  Pons.    Schnitt  zwischeii  Facialis-  und  Trigeminusaustritt.   Vou  einem  Eiude. 
Praparat  vou  Strobe.   2  mal  vergrossert. 

Hii^ntuberkels  sehr  verdecken  und  seine  Diagnose  sebr  erscliweren. 
Aucli  allgemeine  Miliartuberculose  sali  ich  liaufiger  bei  dei'  Section  in 
Fallen  von  Hirntuberkeln,  sowie  gi'osse  tuberkulose  Herde  in  Lunge  und 
Knoclien  oder  Darmtuberculose,  die  natuiiicli  sclion  in  vivo  erkannt 
wurde.  Haufig  scbeint  auch  eine  Tuberculose  des  Mittelolirs  und  der 
Knoclien  der  Felsenbeine  der  Hirntuberculose  vorlierzugehen ;  ich  sah  das 
in  meinen  Fallen  von  Pons-  und  Vierliiigeltuberkel ;  beide  Male  liatten 
die  Mittelohrerki^ankungen  nach  Maseru  eingesetzt.  In  einem  Falle  vou 
Kleinhirntuberkel  fand  ich  ein  kleines  tuberculoses  Geschwiir  an  der 
Nase.  Die  Halslymphdriisen  sind  beim  Hirntuberkel  meist  sehr  stark 
geschwollen.  Chorioidaltuberkel  habe  ich  nie  gesehen,  sie  sind  im  ganzeii 
wohl  selten. 

Ich  halte  es  ftir  eine  jedenfalls  grosse  Seltenheit.  dass  ein  Hirn- 
tuberkel die  erste  Manifestation  einer  Tuberculose  bei  dem  betreffenden 
Individuum  ist;  meist  wii*d  der  primare  Sitz  in  einem  der  anderen  oben 
erwahiiten  Organe  seiii.  Ganz  besonders  komnien  hier  die  Lymphdriiseii 
in  Betracht,  die  ja  beim  Eintritt  der  Tuberkelbacillen  in  den  Organismus 
von  der  Haut  oder  den  Schleimhauten  aus  die  erste  Ablagerungsstatte 
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derselben  bilden.  K&nTite  niclit  die  auffallige  Pradilectioii,  niit  der  die 
Tiiberkel  die  Gebilde  der  hinteren  Schadelgrube  befallen,  damit  znsammeii- 
hangeii,  dass  die  vso  oft  tuberculos  erkrankten  tiefen  LjTiiphdriisen  des 
Halses  in  nalierer  und  ausgiebigerer  Beziehnng  ziim  Mittelhirn,  Hinter- 
liirn  und  Nachhirn  als  wie  zum  Vorderhiini  stehen? 

Von  den  syphilitisclieu  Processen  kann  das  eig-entliche  Hirn- 
gumma  —  die  syphilitisclie  Granulationsgeschwulst,  und  in  zweiter 
Linie  die  gumniose  Basil  arm  eningitis  zu  Symptom  en  des  Hirntumors 
fiihren;  ich  kann  mich  liier  besonders  kurz  fassen,  da  die  S}^hilis  des 
G-ehirns  an  anderer  Stelle  dieses  Werkes  eine  besondere  Besprechung 
gefunden  hat.  Hirngummata  soil  en  nach  der  iibereinstimmenden  Angabe 
von  Oppenheim  und  Gowers  jedenfalls  selir  viel  haufiger  sein,  als  man 
aus  rein  pathologiscb  -  anatomischen  Untersuchungen  scliliessen  wiirde. 
Diese  Geschwiilste  sind  aber  sowoM  spontan,  wie  besonders  bei  anti- 
syphilitisclier  Beliandlung  einer  so  voUstandigen  Eiickbildung  faliig,  dass 
bei  spaterer  pathologisch-anatomischer  Betraclitung  keine  Spui-  mehr 
von  ihnen  zu  finden  ist;  wenigstens  kann  das  bei  kleineren  Gummi- 
gescliwiilsten  der  Fall  sein.  Nach  Oppenheim  solleu  die  Gummata  an 
Haufigkeit,  bei  Erwachsenen  v^enigstens,  die  erste  Stelle  unter  den  Hirn- 
geschwiilsten  einnehmen  und  nach  rein  klinischen  Erfahrungen  der  letzten 
Jahre  kann  ich  mich  dieser  Ansicht  wohl  anschliessen.  Ich  habe  wenigstens 
eine  grosse  Anzahl  von  Fallen  reiner  oder  zu  Lahmuugen  flihrender 
Jackson'scher  Epilepsie  mit  Kopfschmerzen,  aber  ohne  sonstige  Allgemein- 
erscheinungen  des  Tumors  gesehen,  bei  denen  alle  Storungen  auf  Jodkali 
so  prompt,  in  einzelnen  Fallen  bei  mehreren  Recidiven  zuriickgingen, 
dass  man  ex  juvantibus  auf  eine  Gummigeschwulst  an  der  motorischen 
Hirni  inde  schliessen  musste.  Unter  den  pathologisch-anatomischen  Be- 
fundeu  treten  in  meiner  Erfahrung  aber  die  Gummata  sehr  zuriick;  ich 
habe  unter  41  ziu-  Section  gekommenen  Fallen  von  Hirn tumor  nui'  vier  mal 
Gummata  gefunden,  davon  eins  im  Pons,  eins  im  1.  Hinterhauptlappen, 
eins  in  der  1.  Kleinhirnhemisphare  und  eins  in  der  Rinde  der  1.  Central- 
windungen.  Bei  Allen  Starr's  300  Erwachsenen  kommt  das  Gumma 
des  Gehirns  erst  in  5.  Linie  nach  Sarkom,  Gliom,  Carcinom?  Gliosarkom? 
und  Tuberkel;  hierbei  ist  allerdings  wohl  die  Diagnose  Carcinom  in  vielen 
Fallen  sehr  anzuzweifeln,  echte  ( 'arcinome  sind  jedenfalls  sehr  viel  seltener 
als  Gummata.  Bei  Kinderu  sind  ganz  im  Gegensatze  zu  den  Tuberkeln 
die  Gummata  ganz  selten;  doch  sind  sie  bei  hereditarer  Lues  auch  schon 
im  friihen  Kindesalter  gefunden. 

Was  den  Sitz  der  Gummat  a  anbetrift't,  so  haben  sie,  vor  all  em 
allerdings  nach  klinischen  Erfahrungen,  wie  ich  soeben  angefiihrt,  eine 
besondere  Vorliebe  fiii'  die  Rinde  der  Convexitat  des  Gehirns  und  hier 
vor  allem  wieder  spec,  fiir  die  Rinde  des  Stirnhirns  und  der  motorischen 
Region.  Das  konnte  vielleicht  daran  liegen,  dass  der  Schadel  da,  wo  er 
diese  Hirntheile  deckt,  besonders  leicht  und  haufig  Verletzungen  aus- 
gesetzt  ist,  und  dass  es  eine  allgemein  anerkannte  Erfahrungsthatsache 
ist,  dass  Gummata  sich  gern  an  der  Stelle  oder  in  der  Nahe  von  Traumen 
entwickeln.  Ueberhaupt  sitzen  sie  meist  in  der  Nalie  und  in  unmittelbarer 
Verbindung  mit  den  Hauten  des  Central  organs;  frei  im  Hirngewebe  sind 
sie  jedenfalls  selten  zu  finden.  Nach  Gowers  solleu  sie  —  und  auch 
das  bildet  wieder  einen  Gegensatz  zum  Tuberkel  —  besonders  selten  im 
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Kleinliini  sein;  icli  selber  habe  dort  einmal  ein  Gumma  beobaclitet;  ebeii.so 
selteii  findeii  sie  sich  im  Centrum  semiovale  oder  in  den  Centralganglien; 
liiiafiger  dagegen  wieder  in  der  Hubstanz  des  Pons.  Die  Fig.  129  zeigt 
ein  Gumma  im  r.  Hiinsclienkel,  das  einer  Beobaclitung  Siemerling's 
entstammt,  die  Fig.  130  ein  von  mir  beobachtetes  Gumma  des  1.  Occipital- 
lappens,  das  nirgends  an  die  Haute  lieranreichte. 

Die  Grosse  der  Hiiiignmmata  ist  meist  keine  selir  erhebliche; 
wallnussgrosse  miissen  sciion  m  den  grossen  gerechnet  werden;  eine 
Ausdehnung,  wie  sie  die  grossteii  Tuberkellierde  erreiclien  koinien, 
erlangen  die  Gumniata  niclit.  Hire  Form  richtet  sich  etwas  nach  dem 
Orte,  an  dem  sie  sitzen.  An  der  Rinde  des  Geliirns,  spec,  an  der  der 
Convexitat  kommen  ebenso  wie  bei  der  Tuberculose  ausgebreitete  flacbe 
Plaques  gummoser  Neubildung  vor  —  eine  Meningoencephalitis  gummosa. 
—  Diese  gummosen  Massen  wachseu  mit  unregelmassigen  Auslilufern 
in  die  Hirnspalten  und  dringen  mit  den  Gefassen  in  die  eigentliche  Hirn- 

Aquaedttctus  Syluii 


Oculomot.-Kern  rtgio  n 


Rother  Kern 


Hirnschenkelff(88 


Fignr  12S». 

Grumma  des  recliteu  Hirnscheukels.   (Nach  Siemerling.)  ' 


substanz  selbst  ein,  wo  sie  sich  dann  weiter  entwickeln  konnen,  wie  die 
primar  hier  entstandenen  Gummata.  Die  ganz  in  der  Hirnsubstanz 
selbst  sitzenden  Gummigeschwlilste  haben  eine  mehr  regelmassige, 
manchmal  kuglige  Form  (Fig.  129);  doch  sind  unregelmassige  hocki'ige 
Auslaufer  von  der  compacten  Geschwnlstmasse  nach  Virchow  beini 
Gumma  besonders  haufig,  wie  auch  Fig.  130  lehrt.  Die  gummosen  Hirn- 
geschwiilste  sind  haufiger  multipel  als  in  mir  einem  Exemplare  vorhanden, 
meist  liegen  aber  die  einzelnen  Geschwlilste  dicht  zusammen;  multiple 
miliare  Gummata  der  Hirurinde  sind  beobachtet,  aber  jedenfalls  sehr 
selten. 

Gegen  die  Umgebung  ist  sowohl  das  von  den  Hauten  ausgehende 
wie  das  intracerebrale  fertige  Gumma  scharf  abgegrenzt  —  die  Hirn- 
substanz zeigt  meist  dicht  an  der  Geschwulst  eine  schmale  Erweichmigs- 
zone;  im  iibrigen  verhalt  sich  das  Gumma  in  dieser  Beziehnng  ganz  Avie 
der  Tuberkel,  d.  h.  es  verdi-angt  die  Hirnsubstanz  nur  im  geringen  Grade; 
hauptsachlich  zerstort  es  sie  und  setzt  sich  an  ihre  Stelie.  Die  ersteu 
zelligen  Wucherungen,  die  mit  den  Gefassen  in  das  Gehirn  endigen. 
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zeig-en  eine  solclie  scliarfe  Abgrenzung-  natui'licli  nicht,  sonderu  haben 
einen  infiltrii'enden  Cliarakter.  Wie  schon  hervorgeliobeii,  kommen 
Gummata  ini  Innerii  der  Hirnsubstanz  im  gaiizeii  viel  seltener  vor  wie 
solclie  au  der  Peripherie  der  Hirnmassen.  Das  liegt  daran,  dass  die 
meisten  g-ummosen  Wucherungeii  von  den  Hauten,  nnd  zwar  sowohl  von 
der  weichen,  wie  von  der  liarten  Hirnliant,  manclimal  aucli  von  den 
Scliadelknodien  ansgelien  und  erst  secnndar  von  da  in  die  Hirnsubstanz 
eiudringeu.  Dabei  konnen  namentlicli  bei  Rilckbildung  der  gummosen 
Nenbildnng-  alle  diese  Haute  und  der  Knoclien  mit  der  Rinde  des  Gehirns 
zu  einer  schwieligen  Narbenmasse  verwachsen.  Die  primaren  in  der 
Hirnsubstanz  entstehenden  Gummata  gehen  wohl  von  den  Gefassen  aus. 
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Praparat  vou  Strobe.   Lupe  1 :  5. 


Histologisch  stellt  sich  das  Werden  und  Vergehen  der  Hirn- 
gummata  etwa  in  folgender  Weise  dar;  icli  lialte  micb  bei  dieser  Be- 
schreibung  an  eine  gummose  Wucherung  in  den  Hauten  der  Hirnrinde. 
Hier  bildet  sich  zunachst  an  einer  circumscripten  Stelle  ein  grau- 
rothlicher,  gallertiger,  im  ganzen  etwas  durchscheinender  Granulations- 
herd  (Ziegler  ^^).  Dieser  besteht  histologisch,  ganz  ebenso  wie  der 
Tuberkelherd,  aus  Rundzellen  und  melir  epitheloiden,  auch  aus  ver- 
einzelten  Riesenzellen  und  im  Anfang  reichlichen,  auch  neugebildeten 
Blutgefassen.  Diese  entziindliche  Wucherung  beschrankt  sich  meist, 
wie  schon  erwahnt,  nicht  auf  die  Haute,  sondern  drangt  mit  den  Pial- 
scheiden  der  Gefasse  auch  in  das  Gehirn  ein.  Das  gummose  Gewebe 
ist  aber  ein  sehr  kurzlebiges  und  geht  meist  rasch  nach  der  Entstehung 
wieder  tiefgreifende  Veranderungen  ein.  Kleinere  gummose  Herde 
konnen  dann  ganz  wieder  resorbirt  werden ;  grossere  aber  verf alien  einer 
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Degeneration,  die  theilweise  zur  Verkiisiing',  tlieihveise  zn  ei'st  zellig 
fibroser,  dann  scliwieligei',  bindegewebiger  Nai'benbilduug  fiihrt;  meist 
sind  beid«  Degenerationsarten  verbunden;  aber  spec,  bei  dea  Gummaten 
der  Halite  kann  z.  B.  auch  die  sc-hwielige  Narbenbildung  allein  auftreten. 
Der  Degeneration  unterliegen  vor  allem  auch  griissere  Gummata  deshalb 
so  leicht,  well  auch  die  Gefasse,  die  sie  zuerst  ernahreu,  meLst  luetisch 
erki'anken;  diese  Erkj-ankung  fiihrt  schliesslich  zu  immer  weitergehender 
Vereiig'ung,  ja  zum  Verschluss  oder  zur  Thrombosirung  derselben  and 
dauiit  zum  Absterben  des  von  den  betrefi'enden  Gefassen  ernahrten 
Gescliwulsttheils.  Grosse  Gummata  zeigen  daiin  au£  dem  Durchschnitte 
unregelmassig  gruppirte  Stellen  von  Verkasung,  die  sich  histologisch 
ganz  so  darstellt,  wie  die  der  Tuberkelherde,  und  diese  durchsetzend 
und  sie  in  einzelne  Inseln  theilend,  eine  harte  bindegewebige  Narben- 
bildung, die  besonders  auch  in  der  Peripherie  dieser  Neubildungen 
hervortritt.  An  den  Hauten  kann,  wie  schon  erwahnt,  diese  Schwielen- 
bildung  auch  allein  vorkommen  und  zu  einer  narbigen  Verwachsung  aller 
Haute  einerseits  mit  dem  Kuochen,  anderseits  mit  dem  Gehirn,  an  der 
Basis  des  Gehirns  aucli  mit  den  Hirnnerven  fiihren.  Durch  die  allmahlich 
immer  starker  werdende  Schrumpfung  dieser  Narben  konnen  Schadigungen, 
wie  Compression,  Zerrung  und  Reizung  der  nervosen  Gebilde  in  der 
Nachbarschaft  noch  eintreten,  lange  nachdem  das  eigentlich  lebensfahige 
Gumma  in  eine  todte  Bindegewebsmasse  verwandelt  ist.  Eitriger  Zer- 
fall  ist  bei  den  Gummen  jedenfalls  seltener  als  bei  den  Tuberkeln; 
hauflger  kommen  dagegen  in  der  Umgebung  derselben  grosse  Erweichungs- 
herde  im  Gehirn  vor,  die  auf  Gefassverschluss  in  Folge  der  erwahnten 
syphilitischen  Arteriitis  beruhen;  seltener  audi  Blutungen  in  Folge  von 
Gefasszerreissung.  Auch  in  den  syphilitischen  Narben  und  in  den  theil- 
weise  verkasten,  theilweise  vernarbten  Gummigeschwiilsten  linden  sich 
oft  in  grossen  Haufen  bei  einander  liegend  specifisch  syphilitisch  ver- 
anderte  Gefasse. 

Wie  aus  dem  Vorstehenden  ersichtlich,  .zeigen  die  Hirngummata 
zum  Theil  schon  durch  ihre  Form  und  ilir  Verhalten  gegen  die  um- 
gebende  Hii"nsubstanz,  vor  allem  aber  durch  ihren  histologischen  Aufbau 
und  durch  die  Art  der  durcli  ihre  geringe  Lebensfahigkeit  bedingten 
Degenerationsformen  so  viel  Verwandtes  mit  den  Hirntuberkeln,  dass 
auch  auf  dem  Sectionstische  nicht  selten  eine  Entscheidung  ob  Tuberkel 
ob  Gumma  bei  einfach  makroskopisclier  Betrachtung  niclit  moglich  ist. 
Bei  der  grossen  Wichtigkeit  einer  solchen  Entsclieidung  in  praktisclier 
Beziehung  lohnt  es  sich  wohl  aUe  vorhandenen  Differeuzpunkte  zusammen- 
gestellt  scliarf  hervorzulieben  und  auf  ihren  Wertli  zu  priifen.  Walirend 
die  kasige  Degeneration  in  histologischer  Bezieliung  beim  Tuberkel  und 
beim  Gumma  sich  ganz  gleich  verhalt,  bestehen  doch  eiuige  Unterschiede 
in  der  Ausdelmung  und  Gruppii'ung  der  lebensfaliigen  und  verkasten 
Massen  zu  einander  in  den  beiden  Gescliwulstformen.  Beim  Tuberkel 
ist  meist  das  ganze  Centrum  verkast,  und  lebensfahige  fortwichernde 
Tuberkelmasse  findet  sich  nur  in  eiuem  sclimalen  Streifen  in  der 
Peripherie;  beim  Gumma  ist  das  Verhalten  beider  G«schwulsttheile  zu 
einander  ein  viel  unregelmassigeres;  durcli  die  ganze  G^schwiilst  hin- 
durcli  linden  sich  zwischen  den  kasigen  Massen  nocli  starke  Balkeii  oder 
Ziige  lebensfaliigen  Gummagewebes.    Das  wichtigste  histologische 
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Unterscheidungsmoment  Mldet  aber  die  Neig-ung  des  Gummas 
zu  schwieliger  Narb en bi Idling  —  diese  kommt  beim  Tuberkel  nicht 
vor;  ein  Ziiruckg-ehen  eines  grossen  Tubei-kels  auf  einen  kleinen  schwielig 
narbigen  Rest,  wie  das  beim  Gumma  so  liaufig  ist,  wii'd  liier  nicht 
beobachtet.  Finden  wir  also  in  zweifelhaften  Fallen  neben  kasigen 
Hei'den  dicke  narbige  Verwachsungen  z.  B.  der  Hirnhaute  unter  einander 
iind  mit  Hirn  und  Knoclien,  oder  aueli  nur  eine  Abgrenzung  der  Kase- 
herde  in  der  Geschwulst  durcli  reichliche  bindegewebige  Massen  in 
einzelne  Kammern,  so  kann  man  mit  Siclierheit  die  Diagnose  auf  Gumma 
stellen.  Selii'  ins  Gewicht  fallen  audi  die  reiclilichen  Haufen  syphi- 
litisch  veranderter  Gefasse  in  der  Geschwulst  und  in  ihrer  Umgebung. 
Der  Nachweis  von  Tuberkelbacillen  ist  natiirlich  entscheidend;  der 
negative  Ausfall  dieser  Untersuchung  aber  natiirlich  nicht;  auch  Riesen- 
zellen  kommen  sowohl  beim  Tuberkel  wie  beim  Gumma  vor.  Hinweisen 
-^•ill  ich  noch  auf  die  obeu  erwahnten  Pradilektionsstellen  der  Gummata, 
namentlich  darauf,  dass  die  Gummata  in  den  m'eisten  Fallen  doch 
deutlich  von  den  Hauten  ausgehen,  wahi-end  die  meisten  Tuberkel  frei 
im  Hii'ugeWebe  liegen;  ferner  dass  die  Gummata  nicht  so  gross  werden, 
wie  es  die  Tuberkel  wenigstens  werden  konnen,  und  dass,  wie  mir 
scheint,  die  Erweichimgszone  des  Gehii-ns  um  die  Gummata  eine  sehr 
schmale  ist,  sodass  die  Gummata  etwas  weniger  locker  im  Hirngewebe 
darin  liegen,  als  die  Tuberkel.  Wenn  alle  diese  Unterscheidungsmomente, 
wie  das  im  einzelnen  Fall  wohl  vorkommen  kann,  noch  nicht  geniigen 
resp.  nicht  deutlich  vorhanden  sind,  so  entscheidet  vielleicht  noch  die 
Beriicksichtigung  der  iibrigen  Sectionsbefunde.  Die  hier  fiir  Tuberkulose 
sprechenden  Momente  sind  oben  genau  ausgefiilui;  ihr  vollstandiges 
Fehlen  wiirde  schon  in  etwas  fiir  Lues  ins  Gewicht  fallen;  noch  mehr 
natiirlich  positive  syphilitische  Befuude  z.  B.  in  der  Leber,  den  Knochen, 
der  Haut.  Im  Gehirn  selbst  werden  fiir  die  Diagnose  der  Lues  aus- 
gebreitete  Erweichungs-  oder  Blutungsherde  sprechen,  wie  sie  bei 
Tuberkel,  besonders  auch  da  6s  sich  ja  meist  um  junge  Individuen 
haudelt,  kaum  vorkommen  diirften.  Nimmt  man  alle  diese  Dinge  zu- 
zammen,  so  wii"d  man  in  den  meisten  Fallen  doch  wohl  zu  einer 
positiven  Entscheidimg  kommen;  doch  wii'd  allseitig  zugegeben,  dass  es 
einzelne  Falle  giebt,  wo  die  Diagnose  ob  Tuberkel  ob  Gumma  auch  nach 
pathologisch-anatomischer  Untersuchung  in  suspenso  bleiben  muss.  Da 
kasige  Degenerationen  auch  bei  Hirnsarkomeh  vorkommen,  und  da  die 
Anordnung  der  Verkasung  in  dieseu  Geschwiilsten  in  ihrer  Unregelmassigkeit 
makroskopisch  auf  dem  Durchschiiitte  oft  das  gleiche  Bild  zeigt,  wie  beim 
(rumma,  so  ist  auch  zwischen  diesett  beiden  Geschwulstformen  eine 
makroskopische  Uuterscheidung  nicht  immer  moglich;  diese  wii-d  aber 
immer  durch  das  Mikroskop  zu  Stande  gebracht. 

Die  gummose  Meningitis  der  Basis  cranii,  die  mit  Vorliebe  die 
mittlere,  aber  auch  alle  3  Schadelgruben  gemeinsam  befallt,  kann  die 
Symptome  eines  Tumors  der  Basis  durch  wesentliche  Schadigung  der 
basalen  Hirnnerven  oder  auch  die  einer  solchen  der  Hirnschenkel,  des 
Pons  Oder  des  Kleinhirnes  hervorrufen,  wenn  sie  diese  Hirntheile  angi'eift.. 
Haufiger  als  die  Tuberkulose  zeigt  sie  auch  das  Bild  einer  progi^essiv^ 
ev.  halbseitigen  Hirnnervenlahmung.  Histologisch  baut  sich  die  basafe 
gummose  Meningitis  in  derselben  Weise  auf  wie  die  gumraosen  Wucherungen 
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dcr  tloiivexitiit  und  sie  uiiteiiiegt  audi  deiiselben  Degeiieratiousformeii: 
patliologiscli  anatuiiilscli  kaiui  deslialb  wolil  eiuu  VerwecLselung  niit  deii 
oben  besc-hrieberieii  iniiltiplen  8arkomeii  der  Basis  craiiii  Oder  auch  mit 
der  (iilTiisereii  Sai'koinatose  der  Hiiute,  die  kliniscli  ganz  gleiche  Syinptoine 
liervorrui'en  koiuien,  niclit  vorkomineii.  Maiielimal  sitzt  der  syphilitiischc 
Process  audi  in  den  Hiiuten  der  Hiriinerveii  selbst,  oliue  eiiie  diffuse 
Meningitis  zu  erzeugen  —  man  spridit  dann  von  syphilitischer  Wurzel- 
neuritis. 


Eine  jedenfalls  selir  seltene  Granulationsgescliwulst  des  Geliirnes  ist 
das  Aktinomykom.  Bollinger**  hat  im  Jahre  1887  folgenden  Fall 
publicirt.  Bei  einer  Frau,  die  an  versdiiedenen,  auf  eiuen  Tumor  zu 
bezielieiiden  Hirnerscbeinuugen  gelitten  hatte,  die  aber  eine  bestimmte 
Localdiagnose  niclit  gestatteten,  und  die  in  eiiiem  Anfalle  von  Coma. 
Kopfschmerzen  und  Erbrechen  gestorben  war,  fand  sich  im  vordereii 
Theile  des  3.  Ventrikels  eine  ansclieinend  mit  der  Tela  choi  ioidea  in 
Verbindung  steliende  haselnussgrosse  Gescliwulst  von  glatter  Oberfladie 
und  blass  graugelblicber  Farbe;  daneben  starker  Hydrocephalus  in  tenuis. 
Die  Geschwulst  machte  zunachst  den  Eindruck  eines  Myxomes  odei- 
Lipomes;  als  man  sie  durchschnitt  entleerte  sich  aus  ihr  eine  zahe. 
gallertige  Fliissigkeit,  wie  sie  ahnlich  besonders  in  den  Adenokystomeii 
des  Ovariums.  vorkommt,  und  es  blieb  nur  eine  diinne  collabirende  Kapsel 
zuriick.  Die  gallertige  Fliissigkeit  zeigte  lymphatisdie  und  Granulations- 
zellen  sowie  massenhafte  Aktinomycescolonien ;  Eeste,  eines  Stroma's, 
speciell  Blutgefasse,  fanden  sich  in  ihr  nicht.  Dagegen  bestaud  die 
membranartige  Hiille  aus  vascularisirtem,  theils  zelligem,  theils  faserigem 
Bindegewebe.  Bollinger^  macht  noch  darauf  aufmerksam,  dass  seiii 
Fall  der  erste  sei,  bei  dem  die  Aktinomykose  primar  im  Gehii-n  sich 
gefunden  und  einen  gescliwulstartigen  Charakter  angenommen  habe: 
secundar  hat  Ponfick  auf  dem  Wege  der  Metastase  zwei  Aktinomykose- 
herde  von  ihrem  primaren  Herd  im  pravertebralen  Gewebe  in  den 
Hinterhauptlappen  verschleppt  gesehen  und  derselbe  Autor  hat  einen 
Fall  beobachtet,  wo  die  Aktinomykose  von  den  Schadelknochen  der  Basis, 
speciell  vom  Keilbein  auf  den  rechten  Schlafen-  und  Stirnlappen  liber- 
gegriffen  hat.  In  letzteren  Fallen  handelte  es  sich  aber  mehr  uiii 
aktinomykotisch  entziindliche,  resp.  aktinomykotisch  eitrige  Processe: 
Geschwulstsymptome  wui^den  in  beiden  Fallen  nicht  beobachtet.  Einen 
dem  Bollinger'sclien  ganz  ahnlichen  Fall  hat  kurze  Zeit  darauf  Orlow  -  '' 
beschrieben;  er  war  mir  im  Original  nicht  zuganglich. 

Klinisches.  Die  durch  die  Hiriigeschwulste  liervorgerufenen  Sj'mptome  hat 
man  sich  gewohnt  einzutheilen  in  sogenannte  AUgemein-  und  Localsymptome. 
Die  ersteren  soUeu  bei  jedem  Sitze  des  Hirntnmoi's  vorkomnien  konnen;  die  letzteren 
hangen  ab  von  seinem  besondereu  Sitze  an  bostimmten  Hirnstellen;  die  Allgeniein- 
symptome  erlauben  nur  die  Diagnose  Hirnturaor,  die  Localsymptome  konnen  uus 
lehren,  wo  er  sitzt.  Die  Allgenieinsyniptome  hangen  im  Allgemeinen  davon  ab,  dass 
durcli  jede  im  Schadel  wachsondo  und  den  Kaum  bier  heschriinkende  Gescliwulst  eine 
Stauung  des  Liquor  cerebrospinalis,  ein  Hydrocephalus  internus  und  exlernus  bedingt 
wird;  wenn  auf  diese  Weise  die  Hirufliissigkeit  sehr  veruiehrt  mid  unter  liohen  Druck 
gestellt  ist,  so  fiihrt  sie  wieder  zu  einer  Gumpressioii  der  Hirnmasse  selbst,  spec,  ihrer 
Kinde,  dann  auch  der  Elutgefiisse.  Diese  Compressionswirkung  trifft  alle  Hirntheile 
cinigermassen  gleichmiissig.  Die  Localsymptome  werden  erzeugt  (lurch  die 
Wirkuugen  des  Tumors  an  der  Stelle,  an  der  er  sitzt  und  in  seiner  nachsteii  Nachbar- 
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schaft.  Die  anatomischen  AVirlciiugen  dor  ciiizclnen  Tiinioren  an  dieseii  Stellen  liabcn 
wir  sclion  obeii  ausfiihrlich  besprochen.  Sie  besteben  bei  den  vom  Gehini  schaii' 
nbgegrenzteu  Tumoreii  iu  localer  Compression,  Verscbiebung  der  Hirntheile  und  Hiru- 
nerven;  sebliesslicb,  spec,  bei  intracerebraleii  Geschwiilsten  dieser  Art,  in  Erweicliimg 
und  eventuell  Durchblutung  der  betreffenden  Hirntbeile.  Die  infiltrireiulen  Tumoron, 
spec,  das  (rliom,  wirken  zuniichst  durch  das  Eindringen  zwischen  die  nervosen  Elemente 
di's  betreffenden  Gi'bietes  audi  nur  comprimirend;  spilter  werden  unter  Umstiiuden 
durch  Zerfall  oder  Durchblutiuig  der  Gliome  diese  Theile  aiich  zerstiirt.  Direct  zer- 
storend  —  geradezu  die  Hirnsubstaiiz  aui'fressend  —  wirken  wolii  iiiir  die  Carcinonie 
und  vieileicht  audi  die  Melanosarkome;  in  inehr  gleichniiissiger  Weise  comprimirend 
und  zerstorend  die  Solitartuberkel  und  die  intracerebralen  Gummata. 

Namentlich  bei  etwas  grossen  scharf  abgegreuzten  Hirngeschwiilsten  konnen 
spec,  durch  die  Verschiebungen  nicht  nur  die  allernachste  Umgebung,  sondern  auch 
benachbart  gelegene  Hiratheile  geschadigt  und  in  ihrer  Function  gestort  werden.  So 
z.  B.  bei  Kleiuhirntumoren  der  Hirnstamm  und  die  Nerven  der  hiuteren  Schadelgrube; 
bei  Stirnhirntumoren  die  Centralwindungeu ;  bei  solchen  des  Parietalhirnes  diese  und 
die  Occipitalwindungen;  etc.  etc.  Diese  Symptome,  die  man  als  N  ach  barsch aft s- 
symptome  zusammenfasst,  konnen  namentlich  bei  genauer  Kenntniss  von  Verlauf  und 
Aufeiuanderfolge  der  Krankheitserscheinungen  die  Localdiaguose  sehr  stiitzen. 

Irrefiihren  konnen  diese  Diagnose  die  im  ganzen  aber  seltenen  sogenannten 
Fernsymptome.  Sicher  durch  den  allgemeinen  Hirndi'uck  konnen  z.  B.  basale  Nerven 
comprimirt  werden,  ganz  besonders  leicht  Augenmuskelnerven;  auch  das  Ohiasma  und 
die  Olfactorii  werden  hiiufig  durch  den  Ventrikelhydrops  afficirt.  Unter  Umstanden 
kann  ein  einigermassen  median  gelegener  Tumor  sogar  durch  die  Falx  hindurch  die 
andere  Hirnhalt'te  schadigen  und  so  zu  scheinbar  nngekreuzten  Convulsionen  oder 
Lahmungen  fiihren;  oder  ein  Stirnhirntumor  drangt  das  Kleinhirn  in  den  Riickenmarl<s- 
canal  und  erzeugt  Xleinhirnsymptome. 

Die  Allgemeiusymptome  des  Hirntumors  sind  Benommenheit,  Kopfschmerzen, 
Schwindel,  Erbrechen,  Stauungspapille  und  ev.  Pulsverlangsamuug  und  Convulsionen. 
Die  Localsymptome  und  Nachbarschat'tssymptome  hangen  ab  von  den  Functionen  des 
direct  geschadigten  JBirntheiles  und  seiner  Nachbargebiete  und  konnen  hier  natiirlich  nicht 
alle  aufgeziihlt  werden.  Manchnial  kommen  fliessende  Uebergiinge  zwischen  Allgemein- 
und  Localsymptomen  vor.  Erbrechen  und  Pulsanomalieu  sind  z.  B.  Localsymptome 
der  Medulla  oblongata;  Kopfschmerzen  und  Stauungspapille  sind  bei  Tumoren  der 
hinteren  Schadelgrube  besonders  stark;  Schwindel  bei  Kleiuhirntumoren ;  umschriebene 
Convulsionen  sind  Localsymptome  der  Centralwindungeu.  Charakteristisch  fiir  die 
Hirntumoren  ist  der  langsam  progressive  Verlauf  aller  Symptome;  Ausnahmen  nach 
jeder  Richtung  kommen  allerdings  vor. 

Der  flirntumor  ist  kein  allzu  seltenes  Leiden.  In  meiner  nervenarztlichen 
Thatigkeit  machen  die  Hirngeschwiilste  2  "/o  aller  Kranken  aus.  Er  kommt  beim  Manue 
wohl  haufiger  vor  als  bei  Frauen;  am  haufigsten  im  Alter  zwischen  20  und40Jahren; 
hochst  selten  im  eigentlichen  Greisenalter ;  hiiufig  —  spec.  Tuberkel,  Sarkome  und 
Gliome  — ■  bei  Kindern.  Aetiologisch  sicher  gestellt  sind  Hirngummata  und  vor  allem 
Tuberkel,  dann' die  Aktinoraykome;  metastatische  Hirngeschwiilste  sind  abgesehen  von 
den  seltenen  Carcinomen  und  Melanosarkomen  grosse  Ausnahmen;  auf  angeborenen 
Entwickelungsstorungen  beruhen  wohl  sicher  Cholesteatome,  Dermoide,  Lipome  und 
raanche  Gliome.  Erblichkeit  ist  kaum  beobachtet,  einmal  das  Vorkornmen  von  histo- 
logisch  gleichen  Hirngeschwiilsten  bei  mehroren  Kindern.  Kopfverletzungen  konnen  unter 
Umstanden  Hirntumoren  hervorrufen ;  man  muss  das  annehmen,  wenn  bei  vorher  ganz 
gesunden  Individuen  sich  eine  Hirngeschwulst  zeitlich  direct  im  Anschluss  an  und  an 
die  Stelle  der  Schadelverletzung  entwickelt;  bei  vorhandener  Syphilis  oder  Tuber- 
culose  kommt  es  besonders  oft  direct  an  der  Stelle  der  Traumas  zur  Entwickelung  von 
Granulationsgeschwiilsten.  Meist  aber  hat  das  Trauma  nur  die  Wirkung  schon  vor- 
handener Hirntumoren  manifest  zu  machen  oder  den  Verlauf  des  Leidens  ungiinstig 
zu  beeinflussen,  so  z.  B.  durch  Blutungen  in  Gliome. 
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Die  thierischen  Parasiten  des  Gehirnes. 

Historisclies:  Den  Cysticercus  cellulosae  beim  Scliweiii  kennt  man  seit 
den  altesten  Zeiten.  Dass  es  sich  um  einen  Blasenwurm  handelt,  hat  Goze 
1784  entdeckt;  zwei  Jahre  darauf  fand  ihn  Werner  beiin  Menschen. 
Dass  der  Cysticercus  cellulosae  der  Finnenzustand  der  Taenia  solium  ist, 
haben  Kiichenmeister"  1856  und  van  Beneden'  bewiesen  (Heller'"'). 
Aucb  die  Echinococcusblasen  waren  den  alten  g^iecliischen  Aerzten,  spec. 
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Hippocrates,  schon  bekannt.  Goze  fand  1782  in  den  Blasen  die Bandwui-m- 
kopfe.  Kiiclienmeister"  (1855),  van  Beneden'  und  von  Siebold, 
spiiter  1863  Leukarf  haben  bewiesen,  dass  es  sich  liier  urn  die  Finne 
eines  Hundebandwurmes,  der  Taenia  echinococcus,  handelte.  Virchow^" 
erkannte  die  Zugehorigkeit  der  multilocularen  Form  zum  Echinococcus 
(Heller^);  diese  Form  war  friiher  als  Colloidki'ebs  beschrieben. 

Von  thierischen  Parasiten  kommen  innerhalb  des  Schadels,  in  den 
Hiluten  und  im  Geliirn  selbst  die  Finnen  zweier  Bandwurmarten  vor. 
1.  der  Cysticercus  cellulosae,  der  Finnenzustand  der  Taenia  solium 
und  2.  der  Echinococcus,  die  Finne  der  Taenia  echinococcus.  Die 
Haufigkeit  des  Vorkommens  der  beiden  Finnen  absolut  und  im  Ver- 
haltniss  zu  einauder  ist  in  den  einzelnen  Landern  und  in  Deutschland 
z.  B.  auch  in  Nord-  und  Siiddeutschland  eine  verschiedene.  In  England 
soil  nach  Gowers  der  Echinococcus  des  Gehirns  viel  haufiger  beob- 
achtet  werden,  als  der  natiirlich  anch  vorkommende  Cysticercus ;  auch  in 
Amerika  wurde  friiher  immer  die  Seltenheit  des  Hirncysticercus  hervor- 
gehoben,  neuerdings  werden  dort  aber  haufiger  solche  Falle  veroffentlicht. 
In  Deutschland  uberwiegt  jedenfalls  die  Haufigkeit  des  Hii'ncysticercus 
sehr  bedeutend  die  des  Echinococcus ;  aber  dieses  Ueberwiegen  wird  vor 
alien  Dingen  duixh  die  Bevolkerung  von  Nord-  und  Mitteldeutschland 
zu  Stande  gebracht.  So  wurden  in  Berlin  bei  5300  Sectionen  87  mal 
Cysticerken  gefunden,  davon  72  mal  im  Gehirne;  in  Prag  bei  ungefahi' 
der  gleichen  Zahl  nur  28  mal  und  in  Miinchen  unter  14000  Sectionen 
sogar  nur  2  mal  und  zwar  beide  Male  im  Gehirn.  Diese  Seltenheit  des 
Cysticercus  cellulosae  in  England  und  in  Siiddeutschland  lasst  sich  nur 
darauf  zui-iickfiihren,  dass  hier  die  Unsitte  des  Genusses  von  rohem 
Schweinefleisch  so  gut  wie  unbekannt  ist;  deshalb  ist  hier  die  Taenia 
solium  sehi^  selten  und  damit  fehlt,  wie  wir  sehen  werden,  auch  der  grossere 
Theil  der  Gefalii',  die  Finnen  dieses  Bandwurmes  zu  acquiriren.  Uebrigens 
scheinen  durch  die  genauere  Fleischbeschau  und  in  Folge  der  Furcht 
vor  den  Trichinen,  dann  wohl  auch  in  Folge  der  Zunahme  der  Reinlich- 
keit  im  Allgemeinen,  auch  im  Norden  von  Deutschland  diese  Verhaltnisse 
in  den  letzten  Jahren  sich  zu  bessern ;  wenigstens  hat  vor  kurzem  noch 
der  Berliner  Ophthalmologe  Hirschberg  hervorgehoben,  wie  selten  jetzt 
in  Berlin  der  Cysticercus  im  Auge  sich  finde. 

Der  Cysticercus  cellulosae  ist  wie  gesagt.,  der  Finnenzustand  der 
Taenia  solium,  eines  Bandwurmes,  der  ausschliesslich  beim  Menschen 
vorkommt.  Die  Finne  selbst  kommt,  abgesehen  vom  Menschen,  vor  allem 
beim  Schweine,  dann  beim  Hunde  und  auch  bei  einigen  anderen  Thieren 
vor.  Wie  bei  diesen  Thieren  ist  auch  beim  Menschen  fiir  die  Ent- 
wickelung  von  Cysticerken  im  Korper  unerlassliche  Bedingung,  dass 
isoliite  reife  Eier  der  Taenia  solium  mit  lebensfahigen  Embryonen  oder 
auch  ganze  Proglottiden  mit  Eiern  im  Uterus  in  seinen  Magen  und  von 
da  in  den  Darm  gelangeu.  Die  Schweine  und  Hunde  inficii-en  sich  wohl 
direct  durch  das  Fressen  von  Dejectionen  bandwurmbeherbergender 
Menschen.  Der  Mensch  selber  kann  sich  auf  zweierlei  Weise  inficii-en; 
da.  er  der  alleinige  Wiith  der  Taenia  solium  ist,  so  kmm  er  mit  den 
Eiern  derselben  nur  entweder  von  sich  selbst  oder  von  seinen  Mitmenschen 
versorgt  werden.    Der  erste  Weg,  bei  dem  also  der  mit  Cysticerken 
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beliaftete  Meiisch  ziigleicli  selbcM-  TviigM'  der  Taenia  solium  ist  oder  zum 
iiiiiKlcstoii  war,  ist  walirsclieiiilicli  (?)  dei-  liiiiifif^ere  Jiifectioiisinodus. 
i<jiitvv(!der  briiigt  das  bciti-el'leiide  liidividiiiiin  Bandwurnieier  aus  seiiiem 
Darm  an  den  bei  der  Defaecatiou  iiiit  Koth  besclimutzten  Fingera  direct 
in  den  Mund  oder  ei'st  an  8peisen  und  niit  diesen  in  Mund  und  Maj^en ; 
odei'  (!s  ^elanf»en  solche  l^jiei-,  odei-  aucli  ganze  mit  Eiern  angefullte 
Bandwuiiinnitgliedei'  z.  B.  bei  Gelegenheit  starker  Wiirg-  und  Brecli- 
bewegungen  voni  Darme  aus  auf  reti'ogradem  Wege  dortliin.  Von 
seinen  Mitmenschen  kaini  der  Menscb  auf  selii-  verschiedene  Weise  in- 
ficirt  werden;  entweder  durch  von  diesen  mit  Bandwurmeiern  beschmutzte 
Geratlie  oder  durcli  intimere  Beriihrung  von  mit  Koth  und  Bandwurmeiern 
verunreinigten  Korpertlieilen;  schliesslicli  aueh  dadurcli,  dass  diese  Eier 
rait  dem  Koth  auf  gewisse  Nahrungsmittel  gelangen.  Hier  sind  vor  aUem 
die  auf  Mistbeeten  gezogeuen  Gemiise,  namentlicli  wenn  sie  roll  genossen 
werden,  also  vor  allem  der  griine  Salat  verdachtig;  audi  durch  vei-- 
unreinigtes  Trinkwasser  konnen  natiirlich  leicht  Bandwurnieier  ubertrageu 
werden  (die  Bandwurmeier  bleiben  auch  in  fauligen  Substanzen  viele 
Wochen  lebensfahig).  Sind  auf  eine  von  diesen  Weisen  Bandwumeier 
in  den  Magen  gelangt,  so  wird  ihre  harte  Hlllle  durch  den  Magensaft 
verdaut,  und  die  Larve  —  Onkosphare  Braun^  —  wird  frei;  sind  vom 
Darm  aus  ganze  Proglottiden  in  den  Magen  gedrungen,  so  w^ei'deu  erst 
diese  verdaut,  und  danach  die  Eier  frei,  die  dann  ebenso  behandelt 
werden.  Die  Onkosphare  gelangt  nun  wieder  in  den  Darm;  ist  sie  lebens- 
fahig und  wird  mit  dem  Stuhl  nicht  zu  rasch  entfernt,  so  bohrt  sie  sich, 
"wohl  mit  Hiilfe  ilirer  Haken  durch  die  Darmw^and  hindurcli  und  gelangt 
nun  in  andere  Organe,  entweder  dadurch,  dass  sie  einfach  in  den  Binde- 
gewebsspalten  fortkriecht  oder  aber  entw^eder  direct  oder  auf  dem  Um- 
wege  durch  die  Lymphgefasse  in  die  Blutgefasse  gerath  und  mit  dem 
Blut  dann  an  die  verschiedenen  Stellen  getragen  wird.  Haufig  wii'd  wohl 
die  Pfortader  zur  Ortsanderung  benutzt,  mid  die  Finnen  gelangen  zunachst 
in  die  Leber.  Meist  dringen  gleich  eine  grosse  Anzahl  von  Larven  durch 
die  Darmwand  liindurch;  Delore  und  Bonlionime^  haben  iu  eiuem 
Individuum  3000  Finnen  gezahlt.  Kommen  die  Larven  schliesslich  iu 
bestimmten  Korperabschnitten  zu  einem  mehr  weniger  fixirten  Sitze,  — 
sie  konnen  bis  dahin  an  verschiedenen  SteUeu  provisorische  Ruhepunkte 
finden,  wie  gesagt  reclit  oft  in  der  Leber  —  so  kommt  es  zui'  eigent- 
lichen  Finnenbildung ;  zunachst  verliert  der  Embryo  seine  Haken,  ver- 
wandelt  sich  dann  in  einen  mit  wasserheller  Fliissigkeit  gefiillten  Holil- 
raum  und  an  einer  Stelle  der  Innenw^and  der  diesen  Hohli-aum  uni- 
kleidenden  Membran  entwickelt  sich  nach  Imien  zu  der  Bandwurmkopf 
mit  Saugnapfen  und  Hakenkranz.  Dam  it  ist  der  Cysticercus  fertig. 
Sitzt  er  fest  im  Gewebe  eines  Organs,  so  liefert  dieses  durch  die  von 
ihm  hervorgerufene  entzlindliche  Reizung  eine  bindegewebige  Kapsel, 
durch  die  die  Blase  hindurchschimmert.  Die  Eutwickelung  der  Finnen 
aus  den  Larven  soli  etwa  2Vo  Monate  in  Anspruch  nehineu:  der  ent- 
wickelte  Cysticercus  bleibt  dann  auch  3 — 6  Jahre  lebensfahig;  dann  stirbt 
er  ab;  er  schrumpft,  verfettet  und  verkalkt  schliesslich.  Dauu  ist  er 
audi  bei  Wirthswechsel  nicht  melir  faliig,  einen  Bandwurm  zu  entwickeln, 
obgleidi  man  audi  in  verkalkten  Cysticerken  oft  nocli  Eeste  von  Haken 
erkennen  kann. 
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Beim  Menschen  bildet  jedenfalls  das  Gehirn  eine  Pradilectioiisstelle 
fill-  die  Oysticerken ;  niir  in  den  Muskeln  und  unter  der  Haut  kommt 
del-  Cysticercns  nocli  liauflger  vor.  Meist  liandelt  es  sich  auch  im  Gehirn 
iiicht  nm  das  Vorkommen  einer  einzigen  Cysticerkenblase,  sondern  es 
linden  sich  melirere,  ja  manclimal  sehr  viele;  Heller^  fand  einmal 
60  Bhisen  in  einem  Gehirn,  Delore  und  Bonhomme*  gar  111.  In  diesen 
Fallen  sind  dann  meist  auch  noch  andere  Org-ane  befallen;  es  finden  sich 
Blasen  unter  der  Haut,  unter  der  Zunge,  im  Auge;  aber  nicht  immer. 
Die  Hirnfinnen  sind  erbsen-  bis  bolmengross;  nur  selten  werden  sie  grosser. 
Von  den  voll  entwickelten  Cysticerken  des  Gehirnes  —  es  kommen, 
wie  "wir  weiter  unten  sehen  werden,  g-erade  im  Schadel  auch  Hemmungs- 
bildungen  vor  —  kann  man  zwei  Arten  unterscheiden :  1.  den  im  Hirn- 
gewebe  selbst  und  in  den  Hauten  fixirten;  2.  den  freien  Cysticercus,  der 
in  den  Hiraventrikeln  oder  im  Subarachnoidealraum  frei  schwimmend 
angetroffen  wii'd  und  der  nur  im  Cen train ervensy stem  vorkommt.  Der 
festsitzende  Cysticercus  kann  iiberall  im  Gehirn  und  auch  in  den  Hauten 
vorkommen ;  er  bevorzugt  aber  in  der  Hirnsubstanz  selbst  die  Nahe  freier 
Oberflaclien  und  vor  Allem  die  Hirnrinde.  Kiichenmeister fand  z.  B. 
bei  88  mit  Hirncysticerken  behafteten  Individuen  —  meist  handelte  es 
sich  um  mekrfache  Exemplare  —  49  Blasen  in  den  Hauten  (Dura  mater  6, 
Arachnoidea  11,  Pia  mater  23,  Plexus  choroideus  9),  59  an  der  Oberflache 
der  Grosshii^nhalften  und  zwar  41  davon  ganz  in'  der  Rinde,  19  theilweise  in 
der  Marksubstanz ;  18  in  der  Wand  der  Ventrikel  und  im  Aquaeductus 
Sylvii;  17  im  Streifenhiigel  und  der  vorderen  Commissur;  je  4  in  den 
Vierhiigehi,  der  Glandula  pinealis  und  im  Pons;  je  2  im  Trigonum 
olfactorium,  Corpus  callosum  und  in  der  Medulla  oblongata;  einen  in  der 
OUve  und  18  im  Kleinhirne.  Sitzen  die  Finnen  in  der  Hirnrinde  oder 
auch  in  den  Wanden  der  Hirnhohlen,  so  ragen  sie  als  kleine  hockerige 
Erhabenheiten  iiber  das  Niveau  der  Hirnrinde  oder  iiber  den  Boden  der 
Ventrikel  hervor  und  sind  auf  diese  Weise  direct  sichtbar,  wahrend  sie 
in  der  Hirnsubstanz  selbst  natiirlich  sorgfaltiger  gesucht  werden  miissen. 
Aber  auch  bei  den  Cysticerken  der  Hiiwinde  bedarf  es  eines  genaueren 
Zusehens,  um  ihre  wahre  Natur  zu  erkennen;  in  ihrer  Farbe  unterscheiden 
sie  sich  wenig  von  der  umgebenden  Hirnrinde.  Bei  genauerem  Zusehen 
aber  erkennt  man  durch  die  bindegewebige  Hlille  die  erbsen-  bis  bohnen- 
grosse  mit  wasserhellem  Inhalt  gefiillte  Blase  und  an  einer  Stelle  der- 
selben  entweder  mit  blossem  Auge  oder  auch  mit  der  Lupe  den  Ansatz 
des  Bandwurmkopfes  —  dann  ist  natiirlich  eine  ganz  sichere  Diagnose 
leicht  mit  Hiilfe  des  Miki-oskopes  zu  machen.  Die  vom  Hirn  um  die 
Cysticercusblase  gebildete  bindegewebige  Hiille  soil  bei  ganz  jungen 
Blasen  nach  Heller  aus  zwiebelschalenartig  gelagerten  pflasterepithel- 
ahnlichen  Zellen  bestehen;  sie  wiirde  nach  dieser  Angabe  erst  spater 
bindegewebig  werden.  Die  Veranderungen,  die  das  Hirngewebe  selbst 
in  der  Nahe  des  fixirten  Cysticercus  erleidet,  konnen  an  Intensitat  und 
Art  sehr  verschieden  sein.  Mikroskopisch  ist  der  Befund  manchmal  ein 
ganz  negativer,  oder  aber  es  findet  sich  eine  Auflockerung  des  Gewebes 
mit  stai'kerer  Vascularisirung  und  kleineren  Blutungen;  auch  eine  eitrige 
Ervveiclmng  soil  beobachtet  sein.  Mikroskopisch  finden  sich  —  so  z.  B. 
in  dem  von  Stamm"  mitgetheilten  Falle  von  Cysticercus  im  Boden  des 
4.  Ventrikels  —  in  unmittelbarer  Umgebung  der  Blase  Anliaufungen  von 
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Pigment;  dann  ^ine  Schicht  von  Rieseiizellen  und  darauf  eine  verhaltniss- 
mfiiSsig  ausgedehntf!  Kegion,  die  mit  Lyiiiplizellen  infiltrirt  ist  und  reichlich 
Corpora  amylacea  entlialt;  aucli  Koi  iichenzellen  kommen  hier  vor.  In 
St  am  Ill's  Falle  war  das  Epeiidym  des  4.  Ventrikels  stark  gewuchert. 
Scliliesslich  kann  die  Umgebung  des  Cystieercus  audi  in  Sklerose  iiber- 
gelien;  diese  tritt  wolil  dann  ein,  wenn  der  Cystieercus  abgestorben  ist, 
wiilireiid  die  melir  entziindlichen  Prozesse  zu  seinen  Lebzeiten  sich  ab- 
spieleii;  im  Celiirii  kann  natiirlich  auch  der  abgestoi'bene  Cystieercus 
noeh  wesentiche  Storungen  hervoirufen  —  Reizwirkungen,  Cii-culations- 
storuugen.  An  den  Hirnhauten  fiihren  die  fixirten  Cystieerken  eine  um- 
schriebene  Entziindung  mit  Triibung  und  Verdiekung  lierbei. 

Freie,  also  nicht  von  einer  Kapsel  umgebene  Cystieerkenblasen 
fiiiden  sich  wie  erwalmt  liaufiger  in  den  V entrikein  und  ira  Subaraehnoideal- 
raum,  besonders  an  der  Basis  des  Gehirnes.  Sie  schwimmen  hier  im 
Liquor  cerebrospinalis  und  konnen  auf  diese  Weise  ihren  genauen  Platz 
haufig  wechseln,  wenn  sie  auch  wolil  auf  eine  bestimmte  Region,  z.  B. 
einen  bestimmten  Ventrikel  beschrankt  bleiben.  Eine  Art  Mittelstellung 
zwischen  den  ganz  freien  und  den  fixirten  Cystieerken  bilden  diejenigen, 
die  z.  B.  nur  lose  an  einem  Gefasse  der  Basis  cerebri  angeheftet  sind. 
Von  den  Ventrikeln  wird  am  haufigsten  der  vierte,  seltener  der  dritte 
und  der  Seitenventrikel  befallen;  die  Ventrikelcystieerken  kommen  auch 
am  ersten  nur  in  einem  Exemplare  vor.  Die  fi'eien  Cystieerken  in  den 
Ventrikeln  fiihren  zu  meist  sehr  erheblichem,  aber  an  Intensitat  wechselndem 
Hydrocephalus  internus;  der  Wechsel  erklart  sich  daraus,  dass  z.  B.  eine 
im  4.  Ventrikel  liegende  Blase  bald  den  Aquaeductus  Sylvii  ganz  verlegt, 
bald  ihn  freilasst.  Ausserdem  kommt  es  meist  zu  EpendjTugranulationen 
und  sogar  zu  groben  hockerigen  Wucherungen  der  Ependymauskleidung. 
Auch  konnen  die  umgebenden  Hirntheile  odematos  werden.  Die  freien 
Cystieerken  der  Subaraehnoidealraume  konnen  wie  die  fixii'ten  Anlass 
zu  Entziindungen  der  Haute  geben. 

Eine  nur  im  Schadel  und  im  Wirbelcanal  und  zw^ar  an  der  Basis  des 
Gehirns  vorkommende  Abart  des  Cj^sticercus  ist  der  sogenannte  Cy  sti  cercus 
racemosus,  bei  dem  es  sich  wahrseheinlich  um  eine  Degenerationsform 
handelt.  Auch  in  diesem  Ealle  kommt  es  nicht  zu  einer  Kapselbildung; 
die  betreffenden  Gebilde  liegen  aber  nicht  ganz  frei  in  den  Sub- 
arachnoideah-aumen,  sondern  sind  an  der  Umgebung  allerdings  nur  leieht 
fixirt.  Es  handelt  sich,  wie  besonders  schon  die  Abbildung  von  Zenker*^ 
zeigt,  um  blasige  Gebilde  aus  ganz  diinnen,  structurlosen  oder  schleimartigen 
Geweben,  die  einen  blaugrauen  Farbenton  haben.  Sie  sind  ^ielfach  ge- 
faltet,  an  einzelnen  Stellen  saekartig  ausgebuchtet  und  erinnern  dadurch  in 
ihren  ausseren  Contouren  manchmal  an  eine  Traube  mit  eng  zusammeii- 
liegenden  Beeren.  Sie  hangen  mit  den  Gefassen  und  Nerven  der  Basis 
zusammen;  erstreeken  sich  in  die  Spalten  zwischen  den  einzelnen  Hirn- 
lappen  und  in  die  Furehen  zwischen  den  Windungen;  auch  dringen  sie  in 
die  Ventrikel  ein.  Die  gauze  Lange  solcher  Gebilde  kann  uach  Heller"^ 
25  Centimeter  betragen.  Die  Hiniliaute  werden  in  ihrer  Nahe  meist  getriibt 
Oder  entziindet;  die  von  ilinen  direct  befallenen  Hirnnerven  konnen  ge- 
seliadigt  werden,  aber  audi  frei  von  jeder  Storung  bleiben.  In  den 
meisten  Fallen  findet  man  in  diesen  Hauten  keinen  BandAMirmkopf  oder 
auch  nur  Haken;  man  spricht  deslialb  von  Cysticercusacephalocele:  aber 
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vor  allem  Zenker hat  diese  GebDde  melirmals  nachgewiesen  und 
dauiit  die  Zugehorigkeit  des  Cj^sticercus  racemosus  zum  Cysticercus 
cellulosae  siclier  gestellt.  Der  Traubencysticercus  ist  eiu  sehr  seltenes 
Vorkomniiiiss. 

Die  Ecliinococcusblase  bildet  den  Finnenzustand  eines  nur  beim 
Huude  und  einigen  seiner  nachsten  Verwandten  vorkommenden  kleiuen 
Baudwui'uies,  der  Taenia  echinococcus.  Daflir,  dass  die  Finne  sich 
beim  Menschen  entwickeln  kann,  ist  es  unbedingt  Voraussetzung,  dass 
reife  Eier  dieses  Bandwurmes  in  seinen  Magen  und  von  da  in  den  Darm 
gelangen.  Das  kann  im  allgemeinen  nur  geschehen  durcli  allzu  intimen 
Umgang  mit  Hunden,  etwa  dui'cli  Kiissen  dieser  Tliiere  oder  dadurch, 
dass  der  betreffende  Mensch  sicb  von  den  Hunden  belecken  lasst;  auch 
kann  der  Hund  Gegenstande  mit  Taeniaeiern  beschmutzen,  die  von  den 
Menschen  spater  wieder  benutzt  werden.  Die  Gefahr  fiir  den  Menschen 
wird  natiirlich  wachsen  mit  der  Zahl  der  Hunde  seiner  Umgebung  und 
dem  mehr  weniger  vertraulichen  Zusammenleben  mit  ihnen.  So 
kann  es  nicht  auffallen,  dass  in  Gebieten  mit  fast  ausschliesslich  Land- 
wiithschaft  treibender  Bevolkerung,  wie  in  Deutschland  z.  B.  in  Mecklen- 
burg, der  Echinococcus  beim  Menschen  sehr  haufig  ist;  ganz  besonders 
gross  ist  die  Zahl  der  von  ihm  befallenen  Individuen  auf  Island,  wo  die 
Hunde  ja  im  Haushalt,  dann  auch  als  Verkehrsmittel  eine  grosse  Rolle 
spielen.  Ist  auf  irgend  eine  der  angefiihrteu  Weise  ein  Ei  der  Taenia 
echinococcus  in  den  Magen  gelangt,  so  wird  dort  durch  Verdauung  der 
Haut  des  Eies  der  Embryo  frei,  gelangt  in  den  Darm  und  von  da  wohl 
auf  dieselbe  Weise  in  andere  Organe  und  Gewebe,  wie  man  das  vom 
Cysticercus  annimmt.  Im  Gegensatz  zum  Cysticercus  cellulosae  gelangt 
im  allgemeinen  nur  ein  Echinococcus  bei  dem  betreffenden  Individuum 
zur  Entwickelung;  schon  2  oder  3  sind  sehr  selten,  bis  zu  12  sind  aber 
beobachtet,  wahrend  es  sich  bei  den  Cysticercusblasen  ja  um  hunderte 
von  Exemplaren  handeln  kann;  mehi'fache  Ecliinococcen  pfiegen  dann, 
wenn  sie  vorkommen,  in  ein  und  demselben  Organe  zu  sitzen  und  sich 
nicht  auf  eine  grosse  Zahl  von  Korperorganen  zu  zerstreuen.  Die  Ent- 
wickelung der  Echinococcusblasen  in  den  Korperorganen  geht  selu* 
langsam  vor  sich;  es  dauert  Jahre,  bis  sie  eine  erhebliche  Grosse  er- 
reicht;  in  den  meisten  Organen,  in  denen  sie  vorkommen,  konnen  sie  ja 
sich  lange  entwickeln,  ohne  den  A\irth  erheblich  zu  belastigen  oder  gar 
den  Tod  herbeizufiihren.  Die  den  Bandwurmkopf  enthaltenden  Blasen 
konnen  Jahrzehnte  lang  lebens-  und  entwickelungsfahig  bleiben,  also 
jedenfalls  viel  langer  als  die  Cysticercusblasen. 

Der  Echinococcus  kommt  bekauntlich  am  haufigsten  in  der  Leber 
vor,  wohin  er  wohl  direct  durch  das  Pf ortaderblut  geschleppt  wird ;  dann 
im  Netz,  resp.  in  der  Bauchhohle;  er  kann  aber  auch  alle  anderen 
Organe  befallen;  scheint  namentlich  auch  gerne  in  den  Skelettknochen 
zu  sitzen.  Nach  Davaine  soil  der  Gehirnechinococcus  an  Haufigkeit 
schon  die  dritte  Stelle  einnehmen,  nach  Finsen  (citirt  nach  Heller^), 
einem  islandischen  Arzte,  ist  er  aber  im  Gehirn  sehr  selten  —  von 
255  von  ihm  beobachteten  Fallen  trafen  230  auf  die  Bauchhohle  — 
diese  Seltenheit  des  Hirnechinococcus  trifft  audi  wohl  flir  Deutschland  zu. 

Wie  in  anderen  Organen  konnen  wir  auch  im  Gehirn,  resp.  in  der 
Schadelhohle  2  Foi-men  von  Echinococcen  unterscheiden.  Den  sogenannten 
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iniiloculareii  uiid  den  inultilocularen  Ecliinococcu.s.  Letzterer,  der 
iiberhaui)t  selir  selten  uiid  imr  in  gewissen  Gegenden  —  Scliweiz,  Tyrol, 
Bayern  —  beobaclitet  wird,  ist  ini  Geliirn  bislier  nur  einmal  gesehen  — 
icli  will  den  Fall  nnten  genaner  anfiiliien.  Bei  dem  gewohnliclien  uni- 
locularen  Ecliinococcns  liandelt  es  sicli  inn  eine  Blase,  deren  ^\'and  aus 
der  so  cliarakteristiscli  gescliichteten  cliilinartigen  Substanz  bestelit. 
Sie  entlialt  eine  etwa  liellgelbe,  cliemisch  specifische  (viel  01  Na,  kein 
Eiweiss,  event.  Bernsteinsanre)  klare  Fliissigkeit,  und  in  ilir  scliwimnien 
frei  die  sogenannten  Tocliterblasen.  Diese  enthalten  in  sicli  wieder  die 
Enkelblasen,  entweder  anch  frei  oder  an  ihrer  Iinienwand  als  Brut- 
kapseln  festsitzend.  Erst  diese  Enkelblasen  enthalten  voll  ausgebildete 
Bandwnrmkopfe  mit  Hakenkranzen  nnd  Saugnapfen.  Selir  haufig  aber 
komnit  es  in  den  primaren  Ecliinococciisblasen  garniclit  zur  Entwickelung 
von  Tocliter-  nnd  Enkelblasen;  die  Blase  bleibt  steril  und  ilire  Natur 
als  Ecliinococcnsblase  kann  nur  aus  der  Scliicbtung  ihrer  Wand  erkannt 
werden;  auch  kann  es  vorkommen,  dass  sich  zwar  Tochterblasen  ent- 
wickeln,  aber  dass  diese  steril  bleiben,  also  keine  Enkelblasen  mit 
Bandwurmkopfen  hervorbringen.  Die  Echinococcusblase  kann  eine  ein- 
fache  Hohle  bilden  oder  sie  kann  durch  Membraneu  in  melirere  Kammern 
abgetheilt  werden. 

Der  uniloculare  Echiuococcns  des  Gehirues  kann  in  den  Hirnhauten, 
in  der  Hirniinde  und  in  der  Hirnsubstanz  vorkommen;  ob  auch  ein  primar 
extracraniell  sitzender  Echinococcus  nach  Durchbruch  des  Scliadels  in 
das  Innere  eindringen  kann,  wie  das  z.  B.  manchmal  bei  der  Wirbelsaule, 
resp.  im  Wirbelcanale  vorkomuit,  ist  mir  aus  der  Litteratur  uicht  bekaiuit. 
Im  Gegensatz  zum  Cysticercus  bevorzugt  aber  der  Echinococcus  cerebri 
nicht  so  auffallig  die  freien  Oberflachcn  des  Gehirnes,  spec,  die  Riude, 
er  sitzt  meist  in  der  Hirnsubstanz  selber  darin.  Nach  aussen  von  seiner 
Cliitinkapsel  ist  der  Echinococcus  des  Gehirnes  von  der  eigentlichen 
Hirnsubstanz  nocli  dui'ch  eine  im  Allgemeinen  dilnne  bindegewebige 
Kapsel  abgegreuzt.  Gegeniiber  dem  Gehirn  verhalt  er  sich  wie  grosse 
verdrangende  Tumoren  —  er  comprimii-t  und  verschiebt  die  Hirntheile; 
in  seiner  nachsteu  Umgebung  ist  das  Hirn  erweicht,  mit  Blutungen  dui-ch- 
setzt;  seltener  ist  es  sklerosirt  und  wohl  noch  seltener  eitrig  infiltrirt; 
doch  kann  nicht  nur  die  umgebende  Hirnsubstanz,  sondei'U  die  ganze 
Echinococcusblase  vereitern.  Meist  kommt  im  Gehii'u  nur  ein  primarer 
Echinococcus  vor;  doch  sind  auch  schon  mehrere  beobachtet;  die  Grosse 
der  Echinococcusblasen  ist  natiirlich  nach  Alter  und  Eutwickeluugszustand 
eine  sehr  verschiedene;  die  kleinsten  sind  nur  erbsengross;  die  grossten 
konnen  die  Ausdehnung  einer  Mannsfaust  erreichen.  Die  Form  ist  meist 
eine  kuglige;  doch  kann  sie  auch  ganz  unregelmassig  sein,  wenn  der 
Echinococcus  ii-gendwo  fixirt  ist  und  so  sich  nicht  gleichmassig  nach 
alien  Seiten  ausdehnen  kann.  Viel  haufiger  als  bei  anderen  Hirn- 
geschwiilsten,  zu  deneu  klinisch  wenigstens  der  Echinococcus 
gehort,  kommt  es  bei  diesem,  wenn  er  betrachtliche  Grosse  er- 
reicht,  zu  einer  Usurirung  der  Schadelknochen  und  schliesslich 
zum  Durchbruch  derselben;  am  Schadeldach  ragt  dann  eine 
fluctuirende,  vom  Knochenrande  umgebene,  halbkuglige  Ge- 
schwulst  iiber  das  Niveau  der  Umgebung  hervor;  auch  Durch- 
bruch in  die  Nase  mit  Entleerung  von  Echinococcusmembranen 
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ist  beobachtet;  dringt  die  Blase  in  die  Augenhohle  vor,  so  ent- 
steht  zuiiaclist  Exophthalmus. 

Freie  Ecliinococcusblasen  siiid  ini  Ganzen  seltener  als  solche  Cysti- 
cercen;  doch  komnien  sie  nach  Bollinger  an  der  Basis  cranii  und  auch 
iu  den  Hirnfnrchen  vor.  Ich  selber  fand  bei  einem  an  multiplen  Hirn- 
embolien  verstorbenen  Manne  eine  freie  Ecliinococcusblase  in  der  linken 
Iiiterparietalfnrche,  die  oftenbar  keine  Symptome  hervorgerufen  liatte. 
Die  Frau  dieses  Patienten  ging  einige  Zeit  darauf  an  den  Symptomen 
eines  Tumors  im  Pons  resp.  in  der  liinteren  Schadelgrube  zu  Grunde; 
ich  konnte  hier  keine  Section  maclien.  Beide  Ehegatten  batten  Schoss- 
hiindcben  gehabt,  die  sie  zartlich  liebten. 


Der  oben  erwahnte,  bisher  einzige  Fall  von  niultilocularem 
Echinococcus  ist  von  Roth  ^  in  Basel  beobachtet  und  beschrieben. 
Es  fand  sich  bei  einem  an  den  Symptomen  eines  Hirntumors  zu  Grunde 
gegangenen  Knaben  eine  liiibnereigrosse  Geschwulst  im  rechten  Stirn- 
lappen.  Die  Hirasubstanz  war  in  der  Umgebung  gelb  erweicht.  Die 
Geschwulst  selbst  bestand  aus  zahlreichen,  bis  bohnengrossen,  mit  einander 
communicii^enden,  von  schwieligem  Bindegewebe  abgekapselten  Hohlen 
mit  gallertigem  Inhalte.  Die  Gallerte  zeigte  die  charakteristische  Faltung 
und  Schichtung  der  Echinococcusmembranen;  auch  wurden  in  ihnen  freie 
Blaschen,  Haken  und  freie  Skolices  gefunden.  Damit  war  die  Natur 
•der  Geschwulst  a,ls  eine  parasitare  sicher  gestellt. 

Klinisches:  Die  Symptome,  die  der  Cysticercus  cerebri  hervorbringt,  konnen 
selir  maiinichfaltige  sein.  l)abei  Icomint  iu  Betracht,  ob  es  sich  xim  die  Zeit  des  Ein- 
dringens  der  Finne  ins  Gehirn,  oder  um  die  der  Fixiruug  hier  oder  schliesslich  um 
abgestorbene  Finneu  handelt,  ferner  ist  natiirlich  sehr  wesentlich  die  Zahl  der  Finnen, 
dann  ihr  Sitz  in  uitferenten  oder  indifferenten  Hirnparthien,  ihr  freier  oder  fixirter 
Sitz;  schliesslich  die  Localisation  in  den  Ventrikeln.  Beim  Eindringen  vieler  Cysticerken 
ins  Gehirn  konnen  die  stiirmischsten  Erscheinungen  einer  ausgedehnten  Hirnerkrankung 
entstehen;  besonders  schwere  tobsiichtige  oder  auch  depressive  Geistesstorungen;  vor 
aliem  schwere  Epilepsio  mit  ausgepragten  postepileptischen  Psychoseu  und  epileptischen 
Aequivalenten,  die  ol't  rasch  in  Demenz  iibergeht.  Kommen  die  Finnen  zur  Ruhe,  so 
kann  eine  solche  Demenz  auch  allein  zuriickbleiben  oder  das  Kranldieitsbild  erinnert  an 
progressive  Paralyse  oder  an  einen  ausgedehnten  Tumor,  dessen  Symptome  meist  sehr 
mannichfaltig  sind  und  eine  Localdiagnose  nicht  erlauben.  Ein  sehr  constantes  und 
wichtigcs  Symptom  anderer  Turaoren,  die  Stauuugspapille,  fehlt  hier  allerdings  stets. 
Die  organische  Natur  des  Leidens  ist  meist  in  diesen  Fallen  schon  klar  durch~  das 
Vorkommen  von  Hemi-  und  Monoplegien,  Hirnnervenlahraungen,  cerebellarer  Ataxic 
und  Erblindnng.  Beim  Eindringen  weniger  zahlreicher  Finnen  ins  Gehirn  und  nament- 
lich,  wenn  dieselben  in  localdiagnostisch  wenig  charakteristischen  Hirnparthien  sitzen, 
konnen  aber  auch  die  Symptome  sehr  unbestimmt  sein,  rein  subjectiv,  so  dass  die  falschen 
Diagnosen  einer  functionellen  Erkrankung,  z.  B.  Hysteric.  Migrane  etc.  naheliegen;  auch 
Simulation  ist  in  entsprechenden  Fallen  schon  bei  Hirncysticerken  angenommen. 

In  localdiagnostisch  sehr  differenten  Hirntho'ilen  konnen  auch  vereinzolte  und  schon 
abgestorbene  Cysticerken  nochsehr  charakteristische  Symptome  machen;  z.B.  partielle  Epi- 
lepsie  beim  Sitze  in  den  Centralwindungen  —  Hemianopsie  beim  Sitze  in  den  Sehstrahlungen. 

Cysticerken  im  4.  Ventrikel  scheinen  nach  neueren  Beobachtungen  ein  einiger- 
massen  charakteristisches  Krankheitsbild  zu  bedingen.  Die  Symptome  setzen  sich 
zusammen  aus  anfallsweise  auftretenden  heftigstcn  Kopfschmerzen,  Erbrechen.  Dreh- 
schwindel,  danebenConvulsioncn,Herz-  und  Athembeschwerden  undbenommenem  Bewusst- 
sein,  denen  wieder  vollstandig  Ircie  Zeiten  folgen.  Diese  Symptome  entstehen  wohl  durch 
den  beim  Ventrikelcysticercus  constanten  starken  Hydrocephalus,  der  aber  an  Intensitfit 
^(•hwanken  kann  je  nach  dem  Sitze  speciell  der  freien  Cysticerken  an  dieser  Stella, 
vor  allem  danach,  ob  die  Finne  den  Aquaeductus  Sylvii  verschliesst  oder  freiltisst. 
In  der  Zwischenzoit  sind  jnehrfach  Symptome  beobachtet,  die  auf  das  Kleinhirn  be- 
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zoj,'Pii  worden  kiinnen,  aber  diose  nur  in  sohr  geringer  Ausbildiing  —  leiclite  cerebcllare 
Ataxic,  Sc-hwindel,  Nystagnuis,  wechselndcs  Doppcltsehen ;  schliessiicli  auch  wohl  (i  lykosurie 
als  ineduUiires  Symptom.  JJiesc  Symptoine,  spec,  der  Sehwindel,  kiinnen  viel  schlimmer 
werden,  wcnn  die  Finne  sich  activ  bewegt  oder  z.  J3.  durch  briiske  Bewegungon  des 
Kopfes  j)assiv  bewegt  wird.  Bei  andauerndem  starkem  Hydroeephalus  ist  audi  wohl 
Geistesstoruiig,  einigemal  niit  einem  Anklang  von  paralyti.schem  Grossenwahn  beobachtet. 
Schliosslieh  sind  die  Fatienten  ol't  ganz  plotzlich  oder  in  einem  schweren  Ko|)fschraerzen- 
Anfali  gestorben.  Kommen  alle  diese  Erscheinungen  2u.samnien,  so  kann  man  vielleicht 
die  Wahrscheinlichkeitsdiagnose  eines  Cysticcrciis  Ventiiculi  IV  stellen"),  aber  bei 
geringer  Auspriignng  verleitet  namentlich  der  Wechsel  in  den  Symptomen  leiciit  zur 
Diagnose  functioneller  Hirnleiden,  sj)ec.  zur  Annahme  einer  Hysteric. 

Die  selteueren  Cysticerken  des  3.  Ventrikels  und  der  Seitenventrikel  erzeugen  durch 
den  ausgedehnten  Hydrocephalus  dasBild  eines  Hirntumors  von  nicht  bestinmibarem  Sitze. 

Der  Oysticercus  racemosus  kann  svmptomlos  verlaufen;  hiiufiger  hat  bei 
ihm  Epilepsie  bestanden;  bei  dem  Sitze  an  der  Basis  sind  aber  aucli  Hirnnerven- 
affectionen  zu  erwarten  und  z.  B.  in  Fallen  von  March  and  auch  beobachtet;  dahin 
gehoren  Lahmungen  der  Facialis,  der  Augenmuskeln,  Anosmie.  Auch  hier  ist  ein 
plotzlicher  Tod  nicht  selten. 

Der  Echinococcus  cerebri  wirkt  ganz  wie  ein  Hirntumor  an  gleicher  Stelle. 

Bisher  ausschliesslicli  vou  japanischen  Aerzten  —  Otani,  Yamagiwa  und 
Kats ur ada —  beobachtet  ist  das  Vorkommen  einer  Distomenart,  des  Distomum 
Westermanni  oder  des  Lungenegels  im  Uehirn  des  Menschen.  Wie  der  deutsche  Nanio 
sagt,  kommt  dieser  Parasit  speciell  in  den  Lungen  vor  und  zwar  bei  Katzen,  Ziegen. 
seltener  bei  Hunden;  beim  Menschen  ist  er  bisher,  wie  gesagt.  nur  in  Japan  beobachtol. 
Ins  Gehirn  gelangt  er  von  der  Lunge  aus  wohl  auf  embolischem  Wege;  es  bilden  sich 
dann  entweder  durch  die  embolische  Erweichung  oder  unter  activer  Betheiligung  der 
Parasiten  kleinere  oder  grossere  Hohlen  ira  (xehirn,  in  denen  entweder  der  Parasit  oder 
nur  seine  Eier  gefunden  werden.  Die  Hohlen  konnen  wie  im  Falle  Katsurada's 
multipel  sein  und  die  Grosse  eines  Hiihnereies  oder  einer  Kindesfaust  erreichen. 
Katsurada  fand  sie  im  Schlafenlappen  und  im  Thalamus  opticus.  FJier  hatten  si<' 
Abscessnatur  und  waren  mit  dickem  Eiter  erfiillt;  in  Yamagiwa 's  Fall  bestand  mehr 
das  Bild  einer  Encephalitis;  um  entziindliche  Processe  wird  es  sich  wohl  immer  handelii 
Das  Krankheitsbild  richtet  sich  nach  Zahl,  (rrijsse  und  Ort  der  Heerde;  bei  grosse  : 
Zahl  miisseu  wohl  auch  allgemeine  Uirnerscheinungen  bestehen.  In  Yamagiwa^ 
Fall  bestanden  Jackson'sche  Krampfe;  in  Katsurada's Fall  Avar  der  Tod  die  Folge 
der  grossen,  niehrfachen  Abscessbildungon.  Ueber  die  Morphologic  des  Distomum 
Westermanni  und  seiner  Eier  hat  schon  Leukart  berichtet. 
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Sypliilitische  Affectioueii  des  Nervensystems  koniien,  wie  eiiie  ganze 
Eeihe  von  der  Presse  mitgetheilter  Beobachtungen  uiizweifelhaft  darthut, 
ebeiisosehr  in  dem  sog.  secnndaren,  wie  in  deni  spatesten  Stadium  der  Lues 
in  die  Erscheinung  treten.  Weitaus  am  haufigsten  allerdings  erfolgt  die 
Affection  des  Nervensystems  im  Verlaufe  des  sog.  Tertiiirstadiums  der 
Syphilis,  jedoch  bestehen  auch  hier  inbetreff  des  Zeitpunktes  ihres  Auf- 
tretens  im  Einzelnen  ungemein  auf fallende  Verschiedeuheiten,  bedingt  theils 
durch  jeweilig  vorhandene  Besonderheiten  der  Constitution,  tbeils  durch 
die  Art  der  bestehenden  Existenzbedingnngen,  die  das  Nervensystem  in 
diesem  oder  jenem  Sinne  beeinflussen  und  seine  Widerstandski-aft  gegen- 
iiber  dem  syphilitischen  Virus  bald  mehr,  bald  weniger  berabsetzen. 
Beraerkenswerth  ist  scbon  der  Einfluss  des  Lebensalters  auf  den  Zeit- 
punkt  des  Einsetzens  syphilitischer  Nervenaffection.  An  der  Hand  von 
50  selbstbeobachteten  und  95  fremden  Fallen  cerebrospinal er  Sj'philis 
gelangt  Kuh^  zu  dem  Satze:  je  alter  das  Individuum  im  Augenblicke 
der  Infection,  desto  friiber  im  allgemeinen  wird  das  Nervensystem  von 
dem  syphilitischen  Processe  manifest  betheiligt.  Geschah  die  Infection 
beispielsweise  im  Alter  von  19 — 26  Jahren,  so  erfolgte  Betheiligung  des 
Rlickenmarkes  durchschnittlich  nach  7,6  Jahren,  dagegen  belief  sich  dieser 
Zeitraum  nur  auf  4,7  Jahre,  wenn  die  Infection  zwischen  26.  und  30., 
und  auf  3,4  Jahre,  wenn  sie  zwischen  31.  und  45.  Lebensjahre  erworben 
wurde.  Dabei  betrug  die  Hauflgkeit  der  Falle,  wo  die  Affection  bereits 
im  Verlaufe  des  ersten  Jahres  einsetzte,  in  der  erstgenannten  Eeihe  von 
Beobachtungen  12%,  in  der  zweiten  33\l./'/^^  und  in  der  dritten  46"/o  mit 
Rilcksicht  auf  die  Gresannutheit  der  beobachteten  Falle.  Andererseits 
bemass  sich  das  Intervall  bis  zum  Auftreten  cerebraler  Sj^philis  auf 
18  Jahre,  wenn  die  Austeckung  im  10.  Lebensjahre  erfolgte,  auf  9,9  Jahre, 
wenn  zwischen  10.  und  20.,  auf  9,0  Jahre,  wenn  zwischen  21.  und  25., 
auf  5  Jahre,  wenn  zwischen  26.  und  30.,  auf  3,4  Jahre,  wenn  das  Indi- 
viduum im  Augenblicke  der  Infection  iiber  30  Jahre  zahlte. 

Der  pathologisch  anatomische  Character  luetischer  Veranderungen 
des  Nervensystems  ist  —  wie  kaum  bemerkt  zu  werden  braucht  —  im 
Hirn  und  Riickenmark  iiberaUhin  im  wesentliclien  der  gleiche,  und  nur 
gewisse  Unterschiede  der  Krankheitsformen  machen  sich  geltend  in  Ab- 
hangigkeit  von  jeweiligen  topographischen  Besonderheiten  der  ergriffenen 
Theile  des  Cen trainer ven systems.  Mit  Rucksicht  hierauf  erscheint  der 
im  folgenden  durch gef lib rte  Versuch  einer  gemeinschaf tlichen  Dar- 
stellung  von  Hirn-  und  Eiickenmarkssypliilis  Avohl  begriindet,  und  es  bleibt 
bei  solcher  Darstellung  nur  die  Aufgabe,  Besonderheiten  verschiedener 
Krankheitsformen,  wie  sie  im  Zusannnenhange  mit  topographiscben  Ver- 
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haltnissen  der  in  Frage  kommenden  Nervengebiete  zum  Ausdrucke  ge- 
langen,  uberall  im  einzeliien  liervorzuhelien.  Die  sypliilitisclieii  Er- 
kiaiikiiiigeii  der  Scliadelwaiide,  der  Wirbelsaule,  sowie  der  Gefasse  des 
Gehiriies  und  Riickenmarkes  konnen  aus  vorliegender  Betrachtung  aus- 
geschlosseii  werden,  ziimal  dieselben  in  eineni  besonderen  Abschnitte  dieses 
Werkes  zur  Darstellung  gelangen. 

Der  sj^philitische  Process  kann  im  Centralnervensystem  bekanntlich 
sammtliche  Bestandtlieile  desselben  afficiren:  die  ernahrenden  Gefasse, 
die  harten  mid  weichen  Hilllen,  endlich  die  eigentlichen  nervosen  Gewebe 
selbst.  1st  ein  sj'pbilitischer  Herd  weit  ausgedelint  und  dringt  er  von 
der  Oberflache  her  gegen  die  Tiefe  vor,  so  konnen  alle  vorhingenannten 
Tlieile  gleiclizeitig  ergriffen  vorgefunden  werden.  In  Fallen  mehr  um- 
schriebener  Affectionen  jedoch  wird  vorwiegend  einer  derselbeu,  nnter 
Sclionnng  der  iibrigen,  in  Mitleidensdiaft  gezogen.  Beispielsweise  betrifft 
der  syphilitische  Process  in  geringen  Fallen  niir  die  Gefasse,  in  anderen 
die  Dura  mater  mit  ihren  Gefassen,  in  noch  anderen  endlich  die  Pia  allein 
Oder  im  Zusammenhange  mit  dem  darunterliegenden  Nervengewebe  unter 
mehr  oder  weniger  tiefgehender  Betheiligung  dieses  letzteren.  Aber  auch 
in  der  Masse  des  Nervengewebes  selbst  gelangen  in  einzelnen  Fallen 
syphilitische  Herde  zur  Entwickeliing,  die  Hiillen  nur  in  geringem  Grade 
beriihrend  Oder  auch  ganzlichunversehrtlassend.  Es  waren  dementsprechend 
unter  Ausschluss  der  Gefassaffectionen,  die  in  einem  besonderen  Abschnitte 
dieses  Werkes  zur  Darstellung  gelangen  (s.  dort),  zu  unterscheiden: 

I.  Die  syphilitischen  Erkrankungen  der  Dm^a. 

II.  Die  syphilitischen  Erkrankungen  der  Pia,  zum  guten  Theile 
combinirt  mit  solchen  des  darunterliegenden  Nervengewebes. 

III.  Die  syphilitischen  Erkrankungen  der  Substanz  des  Central- 
nervensystems selbst. 

^Nicht  allzuselten  erweisen  sich  die  genannten  Gewebe  gleichzeitig 
und  von  dem  namlichen  sj^philitischen  Processe  ergriffen,  wahrend  es  auf 
der  anderen  Seite  auch  an  Beobachtungen  iiber  isolirte  *  Erkrankungen 
der  Arachnoidea  allein  nicht  ganz  fehlt. 

Bei  der  Syphilis  des  Nervensystems  kann  die  Affection  der  eigent- 
lichen nervosen  Gewebe  sowohl.  wie  der  sie  umkleidenden  Hiillen  als 
primare  oder  als  secundare  Erscheinung  auftreten.  Die  primaren  Affec- 
tionen erscheinen  als  Ausdruck  unmittelbarer  Einwirkung  des  syphilitischen 
Virus  auf  das  Nervengewebe,  wahrend  als  secundar  solche  Veranderungen 
zu  bezeichnen  sind,  die,  obwohl  mit  der  luetischen  Iivfection  des  Organismus 
im  Zusammenhange  stehend,  nicht  hervorgerufen  sind  durch  directe  syphili- 
tische Alteration  des  betreffenden  Gewebes,  sondern  bedingt  sind  durch  Er- 
nahrungsstorungen,  die  daselbst  infolge  syphilitischer  Affection  nachbar- 
licher  Gebilde  sich  entwickeln.  Hierher  gehoren  Pachymeningitiden  im 
Gefolge  von  Syphilis  der  Schadelknochen  und  der  Wirbelsaule,  Erweichungs- 
herde  des  Hirns  und  Hamorrhagien  im  Anschlusse  an  syphilitische  Ver- 
anderungen der  Gehirngefasse  u.  s.  w.  Da  die  secundaren  Veranderungen 
naturlich  immer  nur  als  Begleiterscheinungen  der  primaren  sich  entwickeln, 
so  konnen  beide  nicht  gesondert  von  einander  betrachtet  werden. 

Unsere  Darstellung  der  verschiedenartigen,  als  luetischer  Natur  auf- 
zufassenden  Affectionen  des  Nervengewebes  beginnen  w^ii-  mit  einer 
Schilderung  der  gummosen  Neubildungen. 
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Die  giimmosen  Neubildiiiigeii  des  Ceniniliiervensystems 

iiiul  seiner  Hiilleii. 

Das  Gumma  ist  eine  ungemeiu  haufige,  um  nicht  zu  sagen  regel- 
massige  Ersclieiuuiig  von  Syphilis  des  Nerveiisy stems.  Es  tritt  hervor  bald 
in  Gestalt  circumscripter  Tumoren,  bald  in  Form  melir  diffuser  Neugebilde, 
bald  als  Combination  jener  mit  diesen  (Fig.  131,  1 32  u.  'i'af.  V  Fig.  1).  Selten 
vereinzelt,  otters  zu  ganzen  Gruppen  sicli  entwickelnd,  gewinnt  es  in 
letzterem  Falle  den  Cliarakter  multipler  Tumoren.  An  und  fur  sich 
stellt  das  Gumma  in  der  Kegel  sich  dar  als  rundliche,  tuberose  bezw. 
nodose  Gescliwulst  von  ungleichmassiger,  stellenweise  festerer,  stellen- 
weise  weicherer  Consistenz,  gewolinlich  vonr  Umfange  einer  Hasel-  oder 
Wallnuss,  seltener  sclion  von  der  Grosse  eines  Tauben-,  ja  eines  kleineren 


Figur  131. 

Sypliilitiscbe  Meningitis  mit  pumniosen  Neubildunfren. 


Hiilmereies,  manclimal  aber  auch  in  Gestalt  jener  lianf-  bis  senfkorn- 
grossen  Geschwiilstchen,  die  man  als  miliare  Gummata  zu  bezeichnen  pflegt. 

Erreiclit  der  Tumor  grosseren  Umfang,  so  neigt  er  in  seinem  Innern 
zu  kasigem  Zerfall.  Seine  centraleren  Partien  nehmen  dann  weiche 
Consistenz  an  und  treten  insofern  in  einen  gewissen  Gegensatz  zu 
den  peripheren. 

Die  Farbe  der  Gumma geschwulst  ist  bald  liellgrau,  bald  graurot, 
bald  gelblidigrau.  Am  oftesten  jedoch  weist  ein  und  derselbe  Tumor 
mehrere  verschiedene  Farbennuancen  auf,  was  auf  eine  ungleiche  Zu- 
sammensetzung  seiner  Einzeltheile  zuriickschliessen  lasst.  Haufig  liegt 
peripher  eine  graurothe  Zone,  wahrend  das  Centrum  von  einer  gelbliclien 
kiisigen  Substanz  gebildet  wird.  An  alteren  Neubildungen  findet  man 
entsprechend  der  Peripherie  eine  hellgraue  resistente  fibrose  Masse, 
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welche  eiiien  kasigen  Herd,  manclimal  aber  eine  diircli  Resorption  von 
Kasemassen  entstandene  formliche  Hohle  umschliesst.  Am  Orte  des 
Tumors  und  zum  Theile  noch  in  seiner  naclisten  Umgebung  flndet  man 
niclit  selten  eine  halbdurclisichtige  Masse,  die  einem  rundzelligen  Iniil- 
trate  eutspricht,  welches  in  der  Regel  keinerlei  Neigimg  zu  eitrigem 
Zerfalle  aufweist.  Ueberhanpt  kommt,  wie  hier  gleich  bemerkt  sei, 
eitriger  Zerfall  bei  gummosen  Neiibildungen  fast  nie  zur  Beobachtung  — 
ein  wesentliches  Unterscheidimgsmerkmal  gegeniiber  entziindlichen  Infll- 
traten. 

In  nachster  Umgebung  der  gummosen  Neubildung  bezw.  des  gum- 
mosen Iniiltrates  erkennt  man  ferner  —  wenigstens  in  frischeren  Fallen 
und  bei  Anwendung  der  Metliode  von  Marclii  —  reichliclie  Anliaufung 
von  Fettelementen,  kenntlich  an  der  scliwarzen  Farbung,  welcbe  sie 
bei  dem  genannten  Verfaliren  annehmen  (Fig.  132,  E).   Ihre  Entstehung 


Fignr  132. 

Syphilitische  Meningitis  mit  Gummata  (G),  gummoses  Infiltrat  (J)  und  Entartung  des  uingebenden 

Gewebes  (E). 


verdanken  diese  Fettconglomerate  offenbar  einem  Zerfall  der  angrenzen- 
den  Nervengewebe,  insbesondere  mai-khaltiger  Nervenfasern.  An  alteren 
Gummageschwiilsten  kommen  x4Lnhaufungen  von  Fettelementen  in  dem 
umliegenden  Gewebe  infolge  friilizeitiger  Resorption  wohl  nicht  zur 
Beobachtung. 

Seiner  histologischen  Structur  nach  gehort  das  Gumma  bekanntlich 
zu  den  Granulationsgeschwiilsten  infectiosen  Ursprunges.  Seine  Grund- 
lage  wird  gebildet  von  Granulationsgewebe,  bestehend  aus  dicht  ge- 
drangten  rundlichen  Granulationselementen  mit  gei'inger  Beimengung 
interstitiellen  Bindegewebes,  in  dessen  Alveolen  jene  eingelagert  er- 
scheinen.  Hin  und  wieder  treten  sternformige,  spindelformige  oder  aus- 
gesprochene  Riesenzellen  hinzu.    Diese  reichliche  Infiltration  macht  den 


584 


W.  V.  Bechterew. 


wesentliclicii  Tlieil  der  Neubilduiig  aus.  Zwar  komnien  audi  in  ihrer 
Uiiigebiiiig'  Granulatiouseleiiiente  zur  Beobaclitung,  docb  ist  die  Zalil  dei-- 
selben  liiei-  imnier  iiiir  eine  besclii-ankte.  ]Jas  infiltrirte  Gewebe  wird 
gewiibnlicli  diirclizogen  von  reicliliclieii  durch  verdickte  Wandungeii  aus- 
gezeicbiieten  Gefassen  kleinen  und  mittlereii  Kalibers,  in  deren  Um- 
gebung  Granulationselemente  sich  in  iiberrascbend  reichlichen  Masseii 
anbaufen.  Im  ganzen  und  grossen  jedoch  bietet  das  bistologische  Bild 
gummoser  Neubildungen  des  Nervensystems  keinerlei  wesentliche  A))- 
weichungen  dar  gegeniiber  der  Ersclieinungsweise  der  gleicben  Gebilde  in 
anderen  Korpertbeilen.  Es  braucbt  daber  auf  die  in  Rede  stebenden 
Verbaltnisse  bier  nicbt  naber  eingegangen  zu  werden.  Das  wesentlicbste 
Cliarakteristicum  der  Neubildung  bestebt  aucb  ini  vorliegenden  Falb^, 
wie  scbon  erwabnt,  in  Anhaufung  kleiner,  abgerundeter,  seltener  spindel- 
formiger  oder  aucb  polygonaler  Zellelemente  mit  ausserordentlicb  spar- 
licbem,  kaum  oder  aucb  gar  nicbt  erkennbai'em  Protoplasma  und  eineni 
in  Anilinfarben  lebbaft  sicb  farbenden  Kern.  In  ibrer  ausseren  Ei- 
scbeinungsweise  unterscheiden  sicb  diese  Granulationselemente  demnacli 
bocbst  auffallend  von  weissen  Blutzelleu,  wie  sie  bei  entziiudlicben 
Prozessen  aus  den  Gefassen  in  das  umliegende  Gewebe  einwandern. 
Nageotte  betont  besonders  entscbieden  die  Notbwendigkeit  einer  strengen 
Unterscbeidung  der  Elemente  des  sypbilitiscben  Infiltrates,  die  sicb 
embryonalen  Elementen  vergleicben  lassen,  gegeniiber  jenen  Leukocyten, 
die  bei  vorgescbritteneren  Entzlindungen  zui-  Eiterbildung  Anlass  geben. 
Man  wird  in  der  Tbat  nicbt  umbin  konnen,  zuzugesteben,  dass  zwiscbeii 
Leukocyten  und  den  Elementen  sypbilitiscber  Infiltrate  nicbt  unwesent- 
liche  Unterscbiede  obwalten,  insofern  als  letztere  im  Grunde  als  Zerfalls- 
produkte  von  Bindegewebszellen  sicb  darstellen  und  binsicbtlicb  ibrer 
ausseren  Cbaraktere  embryonalen  Zellen  ungeniein  nabe  steben.  Sie 
bilden  demnacb  in  keiner  Weise  eine  ausscbliesslicbe  Besonderbcit  des 
sypbilitiscben  Processes,  kommen  vielmebr  aucb  dem  gewobnlicben  Ent- 
ziindungsprocesse  zu.  Jedocb  ist  als  Besonderbeit  der  luetiscben  Affec- 
tion immerbin  der  Umstand  zu  betonen,  dass  die  fraglicben  Zellen  bier 
in  grossen  Mengen  und  in  Gestalt  von  Anbaufungen  auftreten,  Leuko- 
cyten bingegen  gar  nicbt  oder  nur  in  geringer  Anzabl  vorkommen,  was 
der  Hauptsaclie  nacb  auf  einen  sebr  wenig  intensiven  Reizzustand  am 
eigentlicben  Gefasssystem  bindeutet. 

Die  erwabnten  gummosen  Infiltrate  bilden  peripberiewarts  zumeist 
Scbiclitungen,  welcbe  die  Elemente  des  eigentlicben  Nervengewebes  tbeils 
zerstoren,  tbeils  auseinanderdrangen.  Centralwarfs  confluiren  diese  Scbicb- 
ten  mit  einander,  baufig  unter  Bildung  eines  continuirlicben  Infiltrates, 
welcbes  nun  allein  das  Gumma  darstellt. 

Im  ganzen  scbeint  die  sypbilitiscbe  Neubildung  als  Anbaufung 
jugendlicber  runder  Granulationskorpercben,  bervorgegangen  durcb  Proli- 
feration von  Elementen  des  Bindegewebes  der  Organe,  oder  ibrer  Gefiisse, 
welcbe  eine  ausserordentlicbe  Neigung  aufweist,  alle  freien  Zwiscben- 
raume  und  Gewebsspalten  zu  erflillen.  Eeicblicbe  Entwickelung  der 
erwabnten  Korpercben  bedingt  natiirlicb  sebr  leicbt  Ausdebnung  der 
Gewebsspalten  und  nun  gewabren  letztere  macbtigen  Anbaufungen  von 
Infiltrationselementen  Raum,  infolgedessen  man  in  dem  neugebildeten 
Gewebe  durcbweg  wenig  Zwiscbensubstanz,  wobl  aber  eine  bocbgradige 
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Teiifleiiz  zur  Bildung-  von  Aiiliaiifiingen  in  den  perivascularen  Eaumen 
walirnimnit. 

Infolge  rapider  Neubildung-  von  Zellelementen,  Anhiiufung  derselben 
in  der  Umgebung  der  kleinen  Gefasse  und  Proliferation  der  Elemente 
der  Gefiisswandnngen  mit  naclifolgender  Verdickung  der  letzteren  oder 
hin  und  wieder  sogar  volliger  Obliteration  ilires  Lumens  erweisen  sich 
die  Gefasse  ausser  Stande,  ausreichende  Mengen  von  Nahrmaterial  dem 
neugebildeten  Gewebe  zuzufiilireu.  Es  komnit  daher,  besonders  leiclit  in 
den  centralen  Partien  des  letzteren,  zu  einfacher  Atrophie  mit  conse- 
cutiver  kasiger  Degeneration.  Die  Untersuchung  soldier  caseos  degeue- 
rii-ter  Herde  lasst  gewohnlicli  deutliche  Atropine  der  Zellen  und  Zell- 
kerne  und  kornigen  Zerfall  hervortreten.  Dagegen  stosst  man  in  der 
Nachbarscliaft  der  Zerfallsherde  manchmal  auf  Riesenzellen,  welche  nicht 
selten  ungeheure  Dimensionen  annehmen  und  zahlreiclie  Kerne  beher- 
bergen.  Hand  in  Hand  mit  diesen  Vorgangen  unterliegt  ein  Tlieil  der 
Zellen  des  Infiltrates  progressiven  Metamorphosen  unter  Entwickelung 
fibrillaren  Bindegewebes.  Letzteres  tritt  vor  allem  an  der  Peripherie 
in  reichlicheren  Mengen  auf,  jedoch  konnen  Biindel  davon  niclit  selten 
auch  im  Innern  der  Neubildung  angetroffen  werden.  Gleicli  den  Kase- 
massen  ist  auch  das  fibrose  Gewebe  arm  an  Gefassen,  wohl  infolge  nach- 
traglicher  Verodung  und  bindegewebiger  Substitution  derselben. 

Gumraose  Neubildungen  kleineren  Umfanges  konnen,  wie  hier  gleich 
bemerkt  sei,  durchweg  weiterer  Organisirung  anheimf alien,  im  Gefolge 
deren  gewohnliches  Narbengewebe  auftritt.  Demnach  sind  jene  Narben- 
retraktionen,  wie  sie  im  Gehirn  von  Luetikern  manchmal  neben  anderen 
unzweifelhaft  syphilitischen  Veranderungen  angetroffen  werden,  aufzu- 
fassen  als  Ausdruck  von  Organisirung  einstiger  syphilitischer  Neugebilde. 
Da  jedoch  Narben  im  Hirngebiete  auch  anderen  Ursprung  besitzen 
konnen,  so  ware  es  wohl  nicht  zutreffend,  jede  Narbe  des  Gehirns  als 
syphilitisches  Residuum  aufzufassen. 

Mit  grosser  Vorliebe  etabliren  sich  spezifische  Infiltrate  an  Orten, 
die  schon  vorher  zum  Schauplatz  der  einen  oder  anderen  Affektion  ge- 
dient  und  solchergestalt  eine  Art  Locus  minoris  resistentiae  darbieten. 
So  erklart  sich  die  besondere  Neigung  degenerirter  Fasermassen,  wie 
beispielsweise  der  einmal  degenerirten  Pyramidenbahn,  zu  syphilitischen 
Infiltrationen.  Letzteren  unterliegen  auch  sklerotische  Gewebe  manch- 
mal in  geradezu  elektiver  Weise.  Hieraus  ergeben  sich  manchmal  Vor- 
gange,  die  sehr  wohl  als  spezifische  Entziindung  der  Neuroglia  bezeichnet 
werden  konnten,  mit  der  Einschrankung,  dass  anstatt  gliomatoser  Sklerosen 
hier  Biindel  fibrillaren  Bindegewebes  zur  Entwickelung  kommen. 

Gleich  den  Gefassen  bleiben  auch  die  Bindegewebszellen  und  die 
Neurogliaelemente  des  umgebenden  Gewebes  naturlich  nicht  unberiihrt 
von  dem  Entwickelungsgange  der  syphilitischen  Neubildung. 

Wie  schon  erwahnt  wurde,  konnen  gummose  Processe  auf  das 
darunterliege.nde  nervose  Gewebe  sich  fortpflanzen  in  Gestalt  g^egen 
dasselbe  vordringender  Tnfiltrationsziige,  die  liberwiegend  haufig  im  Um- 
kreise  der  Hirngefasse  sich  entwickeln  und  nachtraglich  bindegew^ebiger 
Substitution  unteiliegen,  wobei  die  angrenzenden  Gewebe  mit.  Neuroglia- 
wucherung  und  Degeneration  der  Zellen  und  Fasern  reagiren.  Es  handelt 
sich  demnach  in  diesen  Fallen  um  chronisch  entziiudliche  Processe  des 
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Hirng-ewebes  in  Form  von  Sklerosen  oder  Iiidurationen  mit  consecutivem 
Auftreten  secundarer  ]3egeneration  dieser  oder  jener  Fasersj'steme.  die 
in  den  afficirten  Gebieten  iliren  Ursprung  besitzen.  In  anderen  Fallen 
treten  —  und  dies  geschielit  verbiiltiiissniassig  niclit  selteii  im  Verlaufe 
gumnioser  Neubildungeu  —  in  dem  darunterliegenden  nervosen  Gewebe 
manchiual  weit  aiisgedehnte  Erweicliungen  audi  als  Ausdruck  von 
Circulationsstih'uugen,  bedingt  durcli  ('ompi'ession  oder  Thrombose  eiit- 
sprecliender  Gefassterritorieii.  oder  zum  Tlieile  audi  als  P^rgebniss  un- 
mittelbarer  Einwirkuiig  des  syphilitisdien  Virus  auf  das  umgebeude  Hirn- 
gewebe.  Hin  und  wieder  endlidi  besdiraukt  sidi  der  gesammte  Vorgang 
auf  Degeneration  und  Atropliie  von  Zellen  und  Fasei-n  als  Folgen  von 
Oompression  und  gestorter  Ernahrung  der  umliegenden  Gewebsbezirke 
(Fig.  13*2,  E).  Sklerose,  Erweidiung  und  Degeneration  bezw.  Atropliie 
des  Nervengewebes  bilden  somit  ganz  gewohnlidie  Begleitersdieinungen 
gummoser  Neubildungeu  des  Nervensy steins. 

Bisweilen  werdeii  audi  die  Nerven  von  dem  pathologischen  Processe 
in  Mitleidenschaft  gezogen  und  in  soldien  Fallen  kommen  Erscheiuungen 
spedfisdier  Perineuritis  und  Neuritis  zur  Beobachtung.  Ganz  besonders 
Laufig  sind  Affectionen  der  Nervenstamme  im  Verlaufe  gummoser  Processe 
an  der  Gehirnbasis.  Es  geschielit  die  Propagation  des  sypliilitischen  Vor- 
ganges  auf  die  Nerven  in  derartigen  Fallen  meist  von  den  Meningen  lier, 
und  zwar  dringt  die  Infiltration  am  friihzeitigsten  in  das  Epineurium  ein, 
welches  dabei  verdickt  und  hyperamisch  wird.  Sitzt  das  Infiltrat  einmal 
im  Epineurium,  so  breitet  es  sich  demnadist  langs  den  Gefassen  und 
bindegewebigen  Septen  auf  das  Peri-  und  Endoneurium  aus.  Im  all- 
gemeinen  tragt  audi  hier  der  Vorgang  den  Character  einer  specifischen 
Infiltration,  analog  dem  entsprechendeu  Processe  in  den  Meningen  und 
im  Hirngewebe  selbst. 

Was  die  Nervenfasern  betrifft,  so  konnen  dieselben  ganz  zu 
Beginne,  wo  nur  erst  perineuritiscbe  Erscheiuungen  vorliegeu,  in  einzelnen 
Fallen  noch  unversehrt  bleiben.  Spaterhin  jedoch  werden  die  Fasern 
des  afficirten  Nerven  in  den  Process  hineiugezogen  und  gehen  in  Degene- 
ration bezw.  Atrophie  iiber,  sei  es  nun  in  der  Richtung  zum  Centrum 
Oder  sei  es  zur  Peripheric  hin,  was  ledigiicli  davon  abhangt,  ob  es  sich 
jeweilig  um  einen  centripetalen  oder  um  einen  centrifugalen  Nerv  haudelt. 

Dass  iibrigens  syphilitische  Processe  im  Verlaufe  der  Nerven  auch 
selbstandig  auftreten  konnen,  ist  unzweifelhaft.  Makroskopisch  aussern 
sich  solche  Processe  in  Schwellung  und  graurothlicher  Verfarbuug,  mikro- 
skopisch  in  Entwickelung  einer  specifischen  Infiltration  im  Epineurium 
sowolil  wie  in  der  Tiefe  des  Nerven  selbst,  wo  als  Ausbreitungsstatte 
des  Infiltrates  gewohnlich  das  Gewebe  des  Endo-  und  Perineuriums  sich 
darstellt. 

"Was  endlich  das  Verhalten  gummoser  Neubildungeu  zu  den 
Meningen  anlangt,  so  wird  meistentlieils  auch  das  eigentlidie  Gewebe 
desselben  dank  seiner  lockeren  Beschaffenheit  von  der  Affection  ergriffen. 
Demzufolge  gesellt  sich  zu  gummosen  Neubildungeu  an  der  Oberflache 
•des  Central organes  in  der  Regel  syphilitische  Meningitis  hinzu  (Fig.  131, 
132  Ju.  Taf.  VFig.  1),  und  falls  zudem  auch  das  daruiiterliegende  Nerven- 
gewebe  in  die  Affection  hineintritt,  so  resultirt  Entwickeluug  syphilitischer 
Meningoencephalitis  (Fig.  133)  bezw.  Meningomyelitis  Hand  in  Hand  mit 
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der  gummosen  Neubilduiig-.  Beide  Processe,  auf  die  liier  nur  kurz  hin- 
o-ewieseu  sei,  kommeii  an  eiiiein  spatereii  Orte  zu  eingelieiider  Wiirdigung. 

Da  das  Gumma  sich  als  Neubildimg-  vom  bindegewebigen  Typus 
darstellt  und  als  Proliferation  bindegewebiger  Eleinente  von  embryonalem 
Character  auftritt,  so  erscheinen  als  Ausgangspunkte  seiner  Entwickelung 
im  Centralorgane  sowolil  wie  an  den  Nerveu  stets  nur  bindegewebige 
Gebilde,  vor  allem  die  Meningen  und  die  Gefasse.  Sieht  man  von  gum- 
m()sen  Neubildungen  des  Gehirns  ab,  die  sicli  an  den  Knochen  des  Schadels 
im  Anschlusse  an  sypliilitisclie  Periostitis  und  Ostitis  lierleiteu,  so  nehmen 
alle  iibrigen  Hirngummata  von  den  Hiillen  und  den  Gefassen  des  Central- 
organes  ihren  Ausgangspunkt.  lufolge  dieses  Umstandes  hat  die  ungelieure 
Mehrzalil  der  gummosen  Neubildungen  der  Centralorgane  ihre  Lage  in 
den  Meningen  selbst,  zwisclien  oder  unter  den  Meningen,  in  den  meningealen 
Duplicaturen  und  allenfalls  in  den  ausseren  Partien  vom  Hiru  und  Riicken- 


Figuv  133. 
Meningoencephalitis  gummosa. 

mark  (Fig.  131—1.33).  In  seltenen  Fallen  werden  gummose  Neubildungen 
iibrigens  audi  im  Innern  des  Centralorganes  vorgefunden,  wo  sie  entweder 
\on  den  Gefassen  oder  von  eindringenden  Pialblattern  ihren  Ausgang 
nehmen. 

Fine  besondere  Lieblingsstatte  fiir  gummose  Geschwiilste  bilden  an 
der  Gehirnbasis  die  Leptomeuingen,  zumal  die  Arachnoidea  und  das  Ge- 
webe  des  Subarachnoidalraumes  und  demnachst  die  Pia  mater.  An  der 
Convexitat  der  Hemispharen  treten  Gummata  iiberv^iegend  haufig  im  Ge- 
biete  der  Frontal-  und  Parietallappen  auf.  Ihre  Entwickelung  geht  hier 
in  den  Subaraclinoidalraumen  vor  sich  unter  nachtraglicher  Mitaffection 
der  Dura  und  Pia  im  Ausbreitungsbegikn  des  Tumors.  Nicht  zu  selten 
trifft  man  Gummata  zwischen  beiden  HiVnhemispharen,  wo  sie  ebenfalls 
in  den  Intermeningealraumen  ihren  Entwickelungsgang  antreten.  Die 
Hiillen  der  Briicke,  des  Kleinhirnes  und  des  verlangerten  Markes  sind 
merklich  seltener  Entwickelungsstatten  gummoser  Neubildungen  und  noch 
seltener  sind  Falle  von  gummoser  Affection  der  Haute  des  Riicken- 
i.iarkes. 
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Sitzt  der  'ruinoi'  an  der  Convexitat  des  Gehirnes,  so  werden  int'olge 
Ausbreituiig  auf  die  Dura  gew()liiilich  die  ausseren  ScJiichten  der  letzteren 
mit  afficiit  iiiid  es  onfolf^t  nun  iiii  Gebiete  der  Affection  der  Dura  Ver- 
waclisuny  iiiit  deni  8c.liadeldaclie  (Fig.  134).  Die  Adliasion  ist  jedocli  meist 
nicht  ausgiebig  genug,  urn  gewaltsamem  Zuge  bei  Hei  ausnalime  des  Ge- 
liirns  zu  widerstehen,  wiewolil  die  operirende  Hand  dabei  einen  nicht 
unbetracht.liclien  Widerstand  walirnimmt.  Schon  unmittelbar  nach 
Herausnalime  des  Geliii-ns  weist  ungleiclnniissiges  Hervorragen  dei'  Dura 
iiber  der  Hirnoberflache  unschwer  auf  den  Sitz  der  Affection  liin,  zumal 
nicht  selten  durch  die  Dura  gelblicli-  oder  rolhlich-graue  Knoten  leicht 


Figur  134. 

Innenflaohe  des  Schadels  mit  adhiirirender  Dura  mater  und  Osteophyten  iiber  gummosen 

Neubildimgen. 

hindurchscbimmern,  die  sich  bei  der  Palpation  sofort  als  unterhalb  der 
Dm-a  gelegene  multiple  tuberose  Geschwiilste  ausweisen  (Fig.  135).  Bei 
dem  Versuche,  die  Dura  zu  losen,  erweist  sich  dieselbe  am  Orte  der 
Tumoren  mehr  oder  minder  fest  mit  der  Pia  und  dem  darunterliegenden 
Gewebe  verAvachsen,  weshalb  es  im  Gebiete  der  Affection  nicht  gelingt, 
die  Dui-a  ohne  Beschadigung  der  tieferen  Theile  zu  befi'eien. 

Am  Orte  der  Adhasionen  besteht  zugleich  Verdickung  der  Dura 
und  Pia,  letztere  beide  ihrerseits  fest  verwachsen  mit  den  gummosen 
Neubiklungen  und  mit  deren  infiltrirtem  Gewebe  sozusagen  ein  einheit- 
liches  gauzes  bildend.  Inmitten  der  verwachsenen  Meningen  werden  auf 
dem  Durchschnitte  an  ihrer  gelben  Farbe  leicht  kenntliche,  unregel- 
massig  gestaltete  Gebilde  von  mehr  oder  weniger  fester  Consistenz 
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walirg-enoiiimen,  die  den  eigeiitliclieii  gummosen  Neubildung-eii  eiitsprechen 
(Fig.  131,  132, 133  u.  Taf.  V  Fig.  1).  Geliiigt  es,  die  Meiiingen  im  Gebiete  der 
Tumoren  zu  losen,  so  reissen  letztere  iiiclit  selteii  ziisammen  mit  ersteren  ab, 
an  deren  inneren  Oberflaclie  sie  nnn  als  tnberose  Gescliwiilste  frei  zu  Tage 
treten,  walirend  die  Oberflaclie  der  Meningen  zwisclien  diesen  Gebilden, 
sowie  diejenige  des  Gehirnes  bedeckt  ersclieint  von  caseosen  oder  gallert- 
artigen  Massen  (Fig.  136  u.  Taf.  V  Fig.  2).  Entsprecliend  dem  Orte  der  Neu- 
bildungen  selbst  erweist  sich  die  Hirnoberflache  in  der  Kegel  melir  oder 
weniger  betracbtlich  eingesiinken,  ja  atropliisch,  und  zwar  infolge  des 
Umstandes,  dass  gummose  Tumoren  bald  melir,  bald  weniger  weit  gegen 
die  Tiefe  des  Hirngewebes  vorzudringen  pflegen. 


Figur  135. 

Giimmata  iiber  der  harteu  Hinihaiit  hervori'ageud 

Lagern  Gummata  an  der  basalen  Flaclie  des  Gehirnes,  so  geben 
dieselben  meist  von  der  x^iraclinoidea  und  den  subaraclmoidalen  Raumen 
aus.  Ueberaus  bevorzugt  wird  von  ihnen  liier  die  Gegend  vom 
Chiasnia  opticuni  bis  zur  •Varolsbriicke,  was  walirsclieinlich  ini  Zusammen- 
hange  stelit  mit  der  hier  vorhandoMien  reichlichen  Ausbreitung  von  Blut- 
bezw.  Lymphbalinen  und  Bindege\\ebe,  die  einen  giinstigen  Boden  zur 
Entwickelung  syphilitischer  Affectionen  darbieten.  Es  ist  jedoch  zu  be- 
tonen,  dass  aucli  andere  Theile  der  Gehirnbasis  und  des  Gehirnstammes 
zu  Ausgangspunkten  sypliilitisclier  Neubildungen  werden  konnen. 

Bei  der  Obduction  flndet  man  in  solclien  Fallen  zumeist  Ver- 
dickung,  Triibung  und  eine  eigenthiimliclie  Verfarbung  der  Leptomeningen, 
und  der  gauze  Subaraclnioidalraum  erweist  sich  ei-fiillt  von  gallertartigen 
halbdurchsichtigen  Massen.    In  der  ungeheuren  Mehrzalil  der  Fiille  treten 
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aussei-dem  rnndliclie  locale  Vorwolbiingen  zii  Tage.  die  bei  der  Palpation 
festere  Consistent  aut'weisen  ini  Vergleicli  mit  ilirer  Unigebung.  Ks  siiid 
dies  Gnmniata,  die  in  Gestalt  von  Knoten  gewohnlicli  deren  niehrere 
vereint,  zerstrent  daliegen.  Oefters  sitzen  solclie  Knoten  an  den  Gehirn- 
nerven,  beisjjielsweise  am  N.  Oculomotorius  oder  am  Abdncens,  ja  in 
manclien  Fallen  sogar  am  Tractus  opticus,  von  welclien  (jebilden  sie 
bisweilen  infolge  fester  Verwachsung  ganzlich  untrennbar  sind.  Hin 
nnd  vvieder  hat  es  geradezu  den  Anscliein,  als  wenn  der  Nerv  die  ihn 
allseitig  umscliliessende  Neubildung  total  durchbolirt  liatte. 

Fiir  gewohnlicli  betheiligen  sicli  friilier  oder  spater  aucli  die  Ge- 


Figur  136. 

Ein  Theil  der  Dura  mater  von  casedseii  uud  gaUertartigeii  Masseii  bedeckt. 


fasse  der  Geliirnbasis  an  der  Affection,  die  solcliergestalt  voUig  dem 
Bilde  der  gummosen  oder  luetisclien  Basalmeningitis  entspricht. 
Ueberhaupt  liandelt  es  sich  iiberall  da,  wo  Gunimata  in  den  Meningen 
zur  EntMickelung  gelangen.  infolge  der  Mitaffection  dieser  letzteren  von 
dem  Infiltrationsprocesse  naturgemass  um  eine  Meningitis  von  gunnnosem 
Charakter,  gleicligiltig  ob  die  Gummata  in  den  Hauten  an  der  basalen 
Flache  oder  an  der  Convexitat  der  Heniispliaren  anftreten.  Dabei  wird 
nicht  selten  audi  die  angrenzende  Hirnsubstanz  in  Mitleidenscliaft  ge- 
zogen  durch  Verniittelung  von  Biindeln,  die  in  das  Hirngewebe  sich 
einsenken  und  mikroskopisch  leicht  dargestellt  werden  konnen.  Hand 
in  Hand  mit  dem  Gumma  verlauft  also  als  Begleiterscheinung  desselben 
eine  sypliilitisclie  Meningoencephalitis  bezw.  Meningomyelitis. 
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In  Aiisnaliniefallen  konnen  imgelieure  Massen  gummoser  Neu- 
bildungen  angetroffen  werden,  die  sich  niclit  auf  die  basale  Flaclie  der 
Hemispharen  zu  bescliranken  brauclien,  soiidern  —  wie  beispielsweise  in 
einem  von  Siemerling  beobachteten  Falle  —  audi  auf  die  Basis  des 
Kleinhirnes  sich  erstrecken  konnen.  Ausserdem  beobaclitet  man  in 
einzelnen  Fallen  mil i are  Gummata,  zerstreut  in  den  Meningen  und 
Arterien  des  Hirns  und  Riickenmarkes,  bisweilen  aber  aucli  an  be- 
stimmten  Stellen  in  enormer  Menge  sich  anhaufend,  letzteres  ganz  be- 
sonders  im  Verlaufe  der  Arteria  fossae  Sylvii  und  an  der  Hirnbasis.  Es 
ist  zwar  in  Frage  gezogen  worden,  ob  die  in  Rede  stehenden  miliaren 
Gummata  nicht  der  Miliartuberkulose  zuzurechnen  waren,  jedoch  ist  die 
Thatsache  des  Vorkommens  multipler  miliarer  Gummata  dank  einer 
gauzen  Reihe  von  Beobachtungen  heutzutage  jedem  Zweifel  entriickt. 
Baumgarten  spricht  auch  von  dem  Vorkommen  gemischter  tuberculos 


\ 
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Figur  1H7. 

Grosses  Gumma  in  der  Varolischeii  Briicke.   Bearbeitung  uach  Marchi. 

syphilitischer  Processe,  eine  Annahme,  die  ihrer  endgiltigen  Erledigung 
noch  entgegensieht,  zumal  im  allgemeinen  es  wenig  wahrscheinlich  ist, 
dass  es  in  den  beziiglichen  Fallen  sich  um  mehr  als  einfaches  Zusammen- 
treffen  von  miliaren  Gummageschwiilsten  und  Tuberculose  handele,  zu 
welch  letzterer  Erkrankung  Luetiker  so  ausserordentlicli  geneigt  sind. 
Zu  erwahnen  ware  hier  noch,  dass  neben  miliaren  Gummaneubildungen 
gleichzeitig  solche  von  der  Grosse  eines  Senfkornes  und  dariiber  hinaus 
vorkommen  konnen. 

Zweifellos  konnen  jedoch  auch  im  Gehirninnern  mehr  oder  weniger 
isolirte  Gummata  ziu-  Entwickelung  kommen,  insbesondere  im  Gebiete 
der  Ventrikel.  Solche  Beobaclitungen  sind  bereits  mehrfach  mitgetheilt 
worden.  In  einem  meiner  Falle  hatte  ein  Gumma  in  der  Tiefe  des 
Sehhiigels  seine  Lage.  In  einem  anderen  sass  die  grosse  Gummageschwulst 
in  der  Varolischen  Briicke  (Fig.  137).  In  einem  dritten  fand  sich  ein  Gumma 
im  lateralen  Theile  des  verliingerten  Markes.  Aber  auch  im  Riickenmarke 
sind  Falle  von  Entwickelung  isolirter  Gummata  in  der  Tiefe  seiner 
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Siibstiuiz  beobaclitet.  So  faiideii  sicli  in  einoin  Falle,  den  Hanot  und 
]\leuni(ir-  niittlusilen,  ini  Gewebe  des  Riickenniaikes  zwd  Guniniata  von 
zieiiilic.b  ansclnilidier  Griisse.  Orlowski  sah  an  einem  Riickenmaike 
zwe.i  Gnnunata,  das  eine  von  Haselnussgrosse  in  der  Substanz  der  linken 
Markhillfte,  das  andere  inniitten  der  syi)liilitis(;b  afficiiten  Meninj>-en. 
A\'o  diese  isolii'ten  f^nnmiiisen  Neiibildunf^en  in  den  Centralor<<anen  her- 
koninien,  dai  iiber  ist  man  verschiedener  Meinunf^^.  Nach  unseiem  iJafiir- 
lialten  konnen  sypliilitisclie  Neubildungen  sich  nui-  im  Gefolf^e  ent- 
sprec.hender  Affectionen  des  Bindeg(;webes  entwickeln,  und  dem  ent- 
sprechend  erscheinen  als  Ausgangstatten  gumniiiser  Tunioreii  im  Innern 
der  Centralorgane  zumeist  die  Gefasswande,  die  Ubei-haupt  ungemein 
hilufig  von  specifiscli-sypliilitisclien  Processen  heimgesuclit  werden. 

Mit  der  Entwickelung  gummoser  Neubildungen  gehen  nicht  selten 
Erweichungsprocesse  der  zunjidist  angrenzenden  Gebiete  Hand  in  Hand. 
Manche  Forsclier  machen  hierfiir  verantwortlicli  eine  gleichzeitige  syphi- 
litische  Affection  der  Gefasse  mit  Ausgang  in  Thrombose  der  letzteren. 
Jedoch  ist  es  in  einzelnen  Fallen  trotz  sorgfaltiger  Untersucliung  nicht 
moglich  gewesen,  das  Vorhandensein  von  Gefassthrombosen  naclizuweisen. 
Anf  der  anderen  Seite  entspricht  aiich  die  Erweichungszone  ihrer  Aus- 
breitung  nach,  wie  icli  feststellen  konnte,  nicht  dem  Gebiete  bestimmter 
Gefassterritorien,  und  man  wird  daher  zu  der  Annahme  genothigt,  die 
Ursache  der  Erweichung  liege,  wenigstens  was  die  Mehrzahl  der  Beob- 
aclitungen  betrifft,  hauptsachlich  in  einer  toxischen  Einwirkung  des 
specifischen  Agens  auf  das  Gewebe  des  Centralorganes. 

Pachymeningitis  syphilitica. 

Affectionen  der  harten  Hirn-  und  Eiickenmarkshaut  sind  im  Ver- 
laufe  der  Syphilis  eine  ziemlich  haufige  Erscheinung.  Lieblingsstatte 
luetischer  Pacliymeningitideu  ist  der  Gehirustamm,  insbesondere  die 
Hirnbasis  von  der  Sehnervenkreuzung  bis  zum  verlangerteu  Marke. 
Hier  konnen  sie  bald  diesen,  bald  jenen  Theil  afficiren,  und  zwar  ent- 
weder  unter  Beschrankung  auch  auf  eine  einzige  Halfte  der  Basis 
(Fig.  138)  Oder  aber  mit  Ausbreitung  auf  beide  Seiten.  Von  der  Hii-n- 
basis  aus  treten  solche  Pachymeningitiden  nicht  selten  auf  die  Dura 
spinalis  iiber,  wie  schon  Jiirgens^  hervorhebt,  und  in  manchen  Fallen 
geschieht  dies  sogar  in  ganzer  Ausdehnung  der  letzteren  von  der  Medulla 
oblongata  bis  liinab  zum  Sacralmarke,  wie  aus  den  Beobachtungen  von 
Frankel'^,  Bottiger  und  mir  selbst  hervorgeht.  Es  unterliegt  aber 
keinem  Zweifel,  dass  syphilitische  Meningitis  im  Eiickenmarke  sowohl 
wie  an  den  verschiedenen  Theilen  des  Gehirns  auch  selbstandig  zur 
Entwickelung  gelangen  kann.  Es  kann  eine  syphilitische  Pachymeningitis 
beispielsweise  an  einzelnen  Orten  der  convexeu  Hemispharenoberfliiche 
(Fig.  139)  Oder  in  wechselnder  Ausdehnung  im  Gebiete  des  Eiickenmarkes 
auftreten.  Dass,  wie  Jiirgens  behauptet,  syphilitische  Processe  im 
Centralnervensystem  absteigenden  Verlauf  einschlagen,  bewahrheitet  sich 
mit  Bezug  auf  die  luetische  Pachymeningitis  nicht,  zumal  zweifellos 
Falle  von  syphilitischer  Pachymeningitis  nur  des  Brust-,  ja  des  Lenden- 
markes  allein  vorkommen,  ohne  dass  dabei  die  hohergelegenen  Tlieile 
des  Eiickenmarkes  eine  analoge  Affection  darbieten  wiirden. 
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Von  Wichtigkeit  ersclieiut  demgegeniiber,  dass  die  Erkrankung  der 
harten  Hiruliaut  in  der  Kegel  sich  der  Pia,  ja  dariiber  hinaus  dem  an- 
o-renzenden  Nervengewebe  niittlieilt,  urn  mit  letzterem  sodanu  fest  zu  ver- 
tvachsen  (Fig.  131 — 133).  Die  Kegel  ist  indessen  audi  hier  nicht  ohne 
Ausnalinien.  °  In  vielen  Fallen  besclirankt  sich  namlich  der  Process  that- 
siichlicli  auf  die  Dura  allein,  was  besonders  haufig  an  der  Convexitat 


Fignr  138. 

Die  ba.sale  syphilitische  Meningitis.    Die  Dura  mater  auf  der  linken  Seite  mit  der  Pia  mater  und 

dem  unterliegendeii  Marke  fest  verwaclisen. 


des  Gehirns,  seltener  jedoch  aucli  an  der  Gehirnbasis,  ja  am  Rlicken- 
marke  zii  beobachten  ist.  Niclit  selten  werden  gleichzeitig  mit  syphili- 
tischer  Pachymeningitis  gnmmose  Neubildungen  von  wechselnder  Aiis- 
dehnung  und  dabei  in  multipler  Verbreitung  angetroffen. 

Die  syphilitische  oder  gnmmose  Pachymeningitis  kann  eine  primare 
bezw.  selbstandige  nnd  eine  secundare  sein.  In  letzterem  Falle  tritt  sie 
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anf  iiii  (ii'l'olf^'c  heispielsweise  voii  Caries  dei-  .ScliadelknoclKMi  odei'  dei- 
AN'iibel.    8ie  begiiiiit  dauii  an  den  aussereii  .Schicliten  der  JJura  uiatei-, 

Iini  Gegeusatze  zu  der  priiiiareii  guiniiiijsen  Pachymeiiing-itis,  welcbe  an 
den  inneren  Schicliten  der  Dura  und  demnacli.st  an  deren  iibrigem  Quer- 
schnitt  am  lebliaftesten  liervorti'itt.  In  ausf^esproclienen  Fallen  untei'- 
liegen  iibrigens  schliesslicli  aucli  die  iiusseien  JJui-alscliicliten  dei- 
Infiltration  und  es  konnnt  dabei  zu  entziindliclier  Vei'klebung  dei' 
Pachymeninx  niit  der  knocliernen  Schadelwand.  Der  Pi'ocess  selbst 
ilussert  sicb  in  Auflockerung  des  Gefiiges  der  Dui'a,  zwisclien  deren 
Faserziigen  Anliiiufungen  rundlicber  Zellen  Platz  greifen.  Diese  Zellen 
sind  Erzeugnisse  einer  bestehenden  Infiltration.    Sie  bilden  stellenweise 


I 


Kigur  139. 

Lokale  Meningitis  syphilitica  der  convexen  Hemisphiirenoberflache. 

ziemlich  betrachtliclie  Anliaufungen,  in  denen  nur  liin  und  wieder  Binde- 
gewebsziige  bemerkbar  werden.  Aucli  Riesenzellen  mit  vielen  Kerueu 
konnen  ausser  den  sclion  erwalmten  Elementen  in  dem  infiltrirten  Gewebe 
auftreten.  Die  inneren  Scliicbten  der  Dura  unterliegen  der  Infiltration 
vor  allem,  jedoch  durchsetzt  letztere  auch  den  iibrigen  Querschnitt,  ja 
sie  dringt  in  die  angrenzenden  Gewebe  ein,  wie  z.  B.  in  das  Fettgewebe 
am  Eiickenmark  und  sogar  in  die  inneren  Tlieile  der  Schadelknochen. 
Gefasse  giebt  es  in  dem  infiltrirten  Gewebe  stets  in  selu'  reichlicher 
Anzahl  und  es  treten  an  ilmen  jene  specifisclien  Veranderungen  zu  Tage, 
von  denen  bereits  vorher  ausfiibrliclier  die  Rede  war.  Mit  voUer  Deutlich- 
keit  ist  liin  und  wieder  zu  erkennen,  dass  der  Infiltrationsprocess  ganz  vorzugs- 
weise  in  der  Umgebung  der  Gefasse  sich  localisirt.  In  anderen  Fallen 
dagegen  erscbeint  die  sypliilitisclie  Pachymeningitis  als  diffuse  Infiltration 
(Fig.  131—133,  138,  139),  die  dann  nicht  selten  mit  einer  Entwickelung 
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iiielir  Oder  Aveniger  ausg'edelinter  Gummata  eiiiliergeht.  Im  weitereii 
Verlaiit'e  des  Processes  orgaiiisirt  sicli  das  iufiltrirte  Dnralgewebe  iiDter 
Bildung  faserigen  Bindegewebes.  Mit  Riicksiclit  aut'  letztei-eii  Uinstaiid 
koiumt  Jiirgens  zu  der  Aiinalune  einer  besoiidereii  syphilitisclien  fibrosen 
Aleiiiiigitis,  doch  wird  diese  Aniiahiue  von  aiidere.ii  Forscliern  bei  weitem 
nicUt  gebilligt,  zumal  sj'philitisdie  Pacliymeniiigitiden,  wie  mit  vollem 
Keclite  betoiit  werdeii  kaiiii,  iiberall  mit  einer  charaktei  istischen  Infiltration 
einsetzen,  wiihrend  das  fibrose  Gewebe  ein  umnittelbares  Erzeugniss 
spaterer  Organisirnng  des  Infiltrates  darstellt.  Ein  Beweis  liierfiir  ist 
gegeben  in  dem  Umstande,  dass  beide  Stadien  des  Processes,  das  der 
Infiltration  nnd  das  der  fibrosen  Substitution  in  manclien  Fallen  gleicli- 
zeitig  nebeneinander  bestelien.*) 

Sodann  wird  sypbilitische  Pachymeningitis  zuweilen  begleitet  von 
Hamorrhagien  aus  afficirten  Gefassen  in  das  fibros  verdickte  Duralgewebe. 
Es  kann  in  diesem  Falle  der  ganze  Vorgang  als  Pachymeningitis 
syphilitica  hemorrhagica  bezeichnet  werden,  deren  Haufigkeit  in- 
dessen  verhaltnissmassig  keine  sehr  grosse  ist. 

Zu  erwahnen  ware  schliesslich,  dass  im  Riickenmarke  sypbilitische 
Meningitis,  zumal  bei  Bestehen  gummoser  Knoten,  manchmal  zum  Auf- 
treten  von  Compressionsmyelitis  Anlass  geben  kann.  So  war  es  beispiels- 
weise  in  einem  Falle  von  Pachymeningitis  syphilitica  des  Lendenmarkes, 
den  Striippler  '  mittheilt,  wo  bei  mikroskopisch  auffallender  Verdickung 
der  Dm-a  mit  Gummaknoten  ansgedehnte  Callnsbildung  zu  bemerken  war: 
die  Leptomeniugen  schienen  intact,  die  Riickenmarkssubstanz  hingegen 
bot  alle  Anzeichen  einer  Compressionsmyelitis  dar. 

Meningitis  syphilitica. 

Als  eine  der  weitaus  haufigsten  syphilitischen  Affectionen  des  Ge- 
hirns  und  Riickenmarkes  erscheinen  mehr  oder  weniger  ausgebreitete 
Erkrankniigen  der  Meningen,  mit  oder  ohne  Betheiligung  des  angrenzenden 
Nervengewebes.  Den  ersten  Anstoss  zu  derartigen  Erkrankungen  giebt 
fiir  gewohnlich  eine  Affection  der  Leptomeniugen,  welche  dank  ihrem 
ausserordentlichen  Reichthum  an  Blut-  und  Lymphgefassen  der  AVirkung 
syphilitischer  Toxine  einen  iiberans  giinstigen  Boden  gewahren.  Wie 
man  fiber  den  Verbleib  des  syphilitischen  Giftes  im  Organismus  auch 
denken  mag,  so  kann  doch  wohl  nicht  bezweifelt  werden,  dass  seine 
Ausbreitung  entlang  den  Bahnen  des  Bint-  und  Lymphgefasssystems  vor 
sich  geht,  und  deshalb  muss  es  nur  naturlicli  erscheinen,  wenn  ein  so 
iiberaus  reich  mit  Blutgefassen  und  Lymphraumen  ausgestattetes  Gewebe, 
wie  das  der  Leptomeniugen,  ganz  besonders  haufig  und  constant  bei  der 
Cerebi-ospinalsyphilis  afficirt  wird.  Von  den  weichen  Hauten  ausgehend 
breitet  sich  der  meningitische  Pi'ocess  bei  Vorhandensein  eines  starkeren 
Infiltrates  gewohnlich  einerseits  auf  die  Dura,  andererseits  auf  das  an- 
grenzende  Gewebe  des  Central organes  aus,  mit  dem  Erfolge,  dass  schliess- 
lich  diese  letztere  und  die  saramtlichen  Meningen  unter  einander  eine 
allgemeine  Verwachsung  eingehen.    Da  der  meningitische  Process  sich 

*)  Vf(l.  z.  ,B.  den  Fall  von  Leboeiir"  in  .Joiini.  de  Med.,  do  Chir.  et,  do  Pharm. 
1893  No.  32. 
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aiif  das  (lewebe  des  Ceiitraloi-grtiies  liiiif^s  den  (Jefasseii  foi-tpflaiizt  iiiid 
letztcre  bci  weiteiii  iiiclit  iiberall  hocligiadig  gt^nug  afficirt  siiid,  nm 
ersteres  in  Mitleidenscliaft  zu  ziehen,  so  verstelit  man,  warum  die  hlv- 
krankini<>-  des  snbnieningealen  Gewebes  in  der  Kegel  eine  raunilich  weit 
bescliriLnktere  ist,  als  diejenige  der  Meningen  selbst.  Audi  feblt  es 
niclit  an  b'iiUen,  wo  sypliilitische  Meningitiden  fast  oline  jede  Jietheiliguug 
der  darunterliegenden  Nervensubstanz  verlaut'en.  Derartige  Falle  sind 
sogar  zienilich  hiiufig,  wenn  man  von  einer  gewissen  Reaktion  der  an- 
grenzenden  Centraltlieile,  sicb  aiissernd  in  Neurogliawucbei'ung  und  Degene- 
ration einzelner  Fasern  in  der  Nacbbarschaft  der  erkrankten  Meningen, 
I  absehen  will.  Im  Hinblicke  liierauf  hat  eine  Trennung  sypliilitischer 
I  Leptomeningitiden  von  Meningo-encephalitis  und  Meningo-myelitis  syphi- 
litica sowohl  ihre  voile  klinische,  Avie  pathologiscli-anatoniisclie  Berech- 
tigung.  Was  die  Betheiligung  der  JJura  mater  anlangt,  so  gehort  eine  solche 
ebenfalls  nicht  nothwendig  zum  Bilde  der  in  Rede  stehenden  Ki-ankheits- 
form  und  beschrankt  sich  nicht  selten  auf  die  visceralen  Duralschichten 
allein.  Es  kann  demnacb  kein  Zweifel  bestehen,  dass  auch  in  dem 
Falle  einer  Mitaffection  sammtlicher  Hiillen  das  eigentliche  Wesen  des 
lU'spriingiichen  Krankheitsprocesses  in  einer  Leptomeningitis  syphili- 
tica zu  suchen  ist.  Zudem  gehoren  die  Falle,  wo  der  syphilitische 
Process  auf  die  weichen  Haute  allein  beschrankt  erscheint  (Leptomeningitis 
syphilitica  im  engeren  Sinne).  weitaus  nicht  zu  den  Seltenlieiteu. 

Ja  es  kommen  isolirte  syphilitische  Affectionen  der  Arachnoidea 
allein  vor,  wie  aus  einer  bemerkenswerthen  Mittheilung  von  Sano**  liervor- 
geht,  wo  syphilitische  Arachnitis  der  linken  Frontalregiou  in  Ge- 
stalt  einer  ausgebreiteten  rothen  hamorrhagischen  Zone  mit  2—3  gummosen 
Neubildungen  vorgefunden  wurde,  wahrend  die  Arachnoidea  visceralis, 
die  Pia  und  das  Gehirn  selbst  unversehrt  erschienen.  Sauo  gelaugt  an 
der  Hand  dieses  Falles  zu  der  Ansicht,  jede  der  Meningen  besitze  ihre 
eigene  Pathologie  und  es  lasse  sich  der  Ausgangspunkt  einer  meningealen 
Erkrankung  stets  mit  Sicherheit  eruiren.  So  zutreffend  diese  Bemerkimg 
in  pathologisch-anatomischer  Beziehung  fiir  viele  Falle  auch  sein  mag, 
so  werdeu  nichtsdestoweniger  dank  dem  diffusen  Charakter  des  luetischen 
Infiltrates  schliesslich  beide  Leptomeningen  mit  wenigen  Ausnahmen  ge- 
meinsam  von  der  Affection  betroffien,  w^ahreud  noch  betrachtlichere  Aus- 
breitung  des  Processes,  wie  schon  erwahnt,  auch  die  Dura  mater  in 
Mitleidenschaft  zieht.  Lang"  si)richt  sogar  von  sypliilitischer  Hyper- 
amie  der  Riickenmarkshaute,  welche  jenen  voriibergehenden  Spinal- 
symptomen  zu  Grunde  liegen  soil,  die  um  die  Zeit  der  uni\'erselleu 
Exantheme  zur  Beobaclitung  kommen.  Nahere  anatomische  Nachweise 
fiir  das  Vorhandensein  einer  derartigen  Affection  liegen  jedoch  nicht 
vor.  Die  Analogie  mit  Hyperamie  der  Netzhaut,  welche  nach  Scliuabel 
melu'  als  in  der  Halfte  der  Falle  zu  beobachten  ist,  kann  wohl  nicht 
ausreichen,  um  die  Aufstellung  einer  besonderen  spinalen  syphilitischen 
Hyperamie,  also  einer  selbstandigen  syphilitischen  Affection  dei-  weichen 
Riickenmarkshaute,  begriindet  erscheinen  zu  lassen.  Sicher  ist  indessen. 
dass  Hyperamie  eine  gewohnliche  Begleiterscheinung  syphilitischer  Lepto- 
meningitiden darstellf.  Sie  aussert  sich  liiei-,  wie  auch  sonst.  in  Blut- 
iiberfiillung  der  Gefiisse,  Dilatation  und  Neubildung  von  Capillaren.  end- 
lich  in  Auftreten  von  Extravasaten  in  wechselnder  Anzahl  und  in  der 
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Naclibarscliaft  der  erweiterten  Gefasse.  Bisweilen  ersclieinen  derartig-e 
Hyperamien  sogar  isolirt  als  Folge  vou  Reizimg  seiteiis  einer  bestelieiiden 
Encephalitis  oder  Myelitis  syphilitica;  haufiger  allerdiiigs  treteii  sie  bei 
Meningitis  als  Begieiterschehiung  zn  Tage. 

6b  mm  eine  Betheiligung  der  Dura  mater  vorliegt  oder  nicht,  immer 
bildeu  in  derartigen  Fallen,  wie  schon  friiher  erwalmt,  die  Leptomeningen 
den  eigentlichen  Ausgangspunkt  der  Affection.  Lieblingsstatte  syphili- 
tischer  Meningitiden  ist  die  convexe  Oberflaclie  der  Hemispharen,  ins- 
besondere  im  Gebiete  des  Stirn-  und  Scheitellappens,  wo  der  meningi- 
tisclie  Process  eine  betrachtliche  Ausdehmmg  gewinnen  kann,  sodann 
aber  auch  die  Basis  des  Gehirns,  wo  die  Meningitis  nicht  selten  von 
den  Riechnerven  und  der  Sehnervenkreuzung  bis  zum  verlangerten 
Marke  sich  erstreckt  und  manchmal  sogar  in  den  Wirbelkanal  sich 
herabsenkt.  Eudlich  kommen  derartige  allgemeine  Meningitiden  bin  und 
wieder  am  Riickenmarke  allein  in  wechselnder  Ausdehnung  zur  Beob- 
achtung,  wobei  am  haufigsten  das  Brustmark,  seltener  der  Hals-  oder  der 
Lendentheil  der  Erkrankung  imterliegt.  Dem  Angeflihrteu  zufolge  wird 
man  in  klinischer  Hinsicht  zu  unterscheiden  haben:  syphilitische  Con- 
vexitatsmeningitis,  syphilitische  Basalmeningitis  und  syphilitische  Spinal- 
meningitis.  Ihrer  pathologisch-anatomischen  Natur  nach  sind  die  ge- 
naunten  Krankheitsformen  nicht  wesentlich  von  einander  unterschieden, 
deun  es  handelt  sich  bei  denselben  im  Grunde  um  den  gleichen  auato- 
mischen  Vorgang.  Im  Verlaufe  solcher  Meningitiden  entwickelt  sich  in 
dem  Subarachnoidalraume  ein  gallertartiges  Exsudat  und  die  Meningen 
verwachsen  mit  einander  unter  Bildung  eines  machtigen  pathologisclien 
Belages,  welcher  dem  Hirngewebe  sich  an  dessen  Oberflache  anlagert 
(Fig.  138  u.  139).  Manchmal  ist  diese  Anlagerung  eine  so  weitgehende, 
dass  beispielsweise  bei  gummoser  Basalmeningitis  das  Chiasma  fass- 
spundahnlich  eingebettet  daliegt  und  nach  Herausnahme  des  Gehirns  ein 
futteralahnlicher  Abdruck  der  ganzen  Sehnervenkreuzung  zuriickbleibt. 
Ebenso  erscheint  das  Riickenmark  im  Verlaufe  dieser  Meningitisform 
von  einer  dicken  Schicht  neugebildeten  Gewebes  etuiartig  eingehiillt. 

Die  miki-oskopische  Untersuchung  entdeckt  in  derartigen  Fallen 
eine  reichliche  Infiltration,  welche  manchmal  sich  liber  die  gesammte 
Ausdehnung  des  Subarachnoidalraumes  erstreckt,  sowie  eine  gewisse 
Verdickung  der  Meningen  mit  specifischen  Veranderungen  an  den 
Getassen  (Fig.  140).  Die  Infiltration  ist  ganz  besonders  lebhaft  im 
Umkreise  der  kleineren  Gefasse,  die  ebensosehr  im  Meningealgewebe  selbst, 
wie  in  dessen  nachster  Nachbarschaft  stets  in  grossen  Mengen  vorhanden 
sind.  Stellenweise  erreichen  die  Infiltrationshaufen  die  Grosse  miliarer 
Gummata,  manchmal  aber  lagern  ansehnliche  gummose  Neubildungen  in 
dem  Subarachnoidalraume,  welcher  nicht  selten  durchweg  von  einem 
gallertartigen  Exsudate  ausgefullt  erscheint.  Mit  der  Zeit  nimmt  der 
ganze  Process  seinen  Ausgang  gewohnlich  in  Organisirung  der  infiltrirten 
Gewebe,  mit  sich  anschliessender  bindegewebiger  Verdickung  und  fester 
gegenseitiger  Verwachsung  der  Meningen,  wobei  die  gummosen  Neu- 
bildungen in  diesem  Falle  in  das  mehr  oder  weniger  resistente  fibrose 
Gewebe  der  verdickten  Meningen  sich  eingeschlossen  erweisen. 

Walirend  des  Verlaufes  einer  Leptomeningitis  syphilitica  konnen 
infolge  bestehender  Degeneration  der  Gefasswande  ausgedehnte  Hamor- 
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rluiL^ien  in  die  Ersc,li(;imiiig  treteii.  In  einem  nieiner  Falle,  der  unter 
der  prof^i'essiven  Piiralyse  cntspreclienden  Ki-sclieinun^^en  vei-lief  und  nacli 
andauerndeni  Cunia  letal  endigte,  fand  sicii  eine  unifangreiclie  subaracli- 

noidale  Blutung,  welclie  nahezu  iiber 
die  gesammte  convexe  Oberflaclie 
beider  Hemispharen  sich  ersti'eckte. 
Die  nabeie  Unteisuchnng  eruirte 
Verdickung  der  Leptomeningen,  und 
zwar  sowohl  der  Pia,  wie  theilweise 
auch  der  Arachnoidea,  sowie  speci- 
lisclie  Veranderungen  an  den  Gefassen. 
Die  subadventitiellen  Gefassraume 
erscheinen  ebenfalls  von  Blutextra- 
vasaten  erfiillt  und  sogar  in  der 
Kinde,  sowie  in  deni  sul)corticalen 
Gewebe  trafen  sicli  liin  und  wieder 
kleinere  Hamorrliagien  in  der  Um- 
gebung  der  aflicirten  Gefasse.  Die 
Hamorrliagien  des  Subaraclmoidal- 
raumes  befanden  sicli  bereits  im  Zu- 
stande  der  Organisirung. 

Anch  im  Riickenmarke  kann 
sypliilitiscbe  Meningitis  zu  ausgedehn- 
ten  Blutaustritten  in  den  Subarach- 
noidalraum  Anlass  geben,  wie  aus 
einer  noch  naher  zu  betrachtenden 
Beobaditung  Ew  aid's  liervorgeht, 
bei  welcher  die  klinischen  Erschei- 
nungen  dem  Bilde  der  Tabes  ent- 
sprachen  und  die  Autopsie  ein  um- 
fangreiclies  Blutextravasat  des  Sub- 
aracbnoidalraumes  in  ganzer  Aus- 
delmung  des  Eiickenmarkes  zu  Tage 
forderte.  Mikroskopisch  bestanden 
in  diesem  Falle  alle  Anzeichen  von 
Meningitis  syphilitica  mit  specifiscben 
Gefassveranderungen.  Die  Falle 
dieser  Art  konnen  meiner  Ansicbt 
nach  zu  einer  besonderen  Krank- 
beitsform  unter  der  Bezeiclmung  Meningitis  syphilitica  ham  or - 
rhagica  zusammen  gefasst  werden. 


Figui-  ]-tn. 

Diffuses  gummoses  Infllti'nt  auf  dem  Durch- 
schnitte.    Die  Dura  ist  entferiit. 


Meiilngomyelitis  und  Meiiingoenceplialitis  sypliiliticu. 

Wie  schon  friiher  erwahnt  wurde,  geht  mit  der  Affection  der 
Meningen  fast  regelmassig  eine  Betheiligung  der  submeningealen  Substanz 
der  Centralorgane  Hand  in  Hand,  weshalb  viele  Autoren  Meningomj^elitis 
und  Meningoencephalitis  als  Grundformen  der  hier  in  Betracht  komraenden 
syphilitisclien  Erkrankungen  aufzufassen  geneigt  sind.  Eine  gewisse 
Schranke  wird  der  Propagation  meningealer  Processe  auf  das  eigentliche 
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(lewebe  der  Ceiitralorg-ane  g-esetzt  ini  Riickenniai-ke  durch  dessen  periphere 
Zone,  im  Gehinie  diirch  die  ausserste  Schicht  seiner  Oberflaclie.  Als 
l^almen,  auf  denen  der  Kranklieitsprocess  fortsclireitet,  erscheinen  im 
Hiickenmarke  die  bindegewebigen  Septa,  die  Fortsatze  der  Pia  mater 
und  die  Gefasse,  im  Geliirne  bauptsaclilicb  die  letztgenannten  Gebilde. 
Der  Vorgang-  der  Mitaft'ection  der  nervosen  Gewebe  selbst  spielt  sich  in 
der  Reg-el  sehr  allmahlicli  ab  oder  er  tritt  schubweise  auf,  und  dem- 
cntsprechend  konnen  diese  Formen  sypbilitischer  Erkrankung-  der  Central- 
organe  als  chronische  Meningomyelitis  bezw.  clironische  Meningoence- 
plialitis  g-ekennzeiclinet  werden. 


\ 


Figur  141. 
Meningo-Myelitis  syphilitica. 

Wenden  wir  uns  hier  zunachst  zu  einer  Darstellung  der  Meningo- 
myelitis  syphilitica. 

Bei  Mening-itis  spinalis  besteht,  wie  bereits  friiher  bemerkt,  melir 
Oder  minder  ausgesprochene  Verdickung  der  Rlickenmarksbaute,  die  nicht 
immer  ganz  gleichmassig  erscheint,  da  der  Process  zumeist  bald  mebr 
die  hintere,  bald  mehr  die  laterale  Oberflache  des  Riickenmarkes  betheiligt 
(Fig.  141).  In  alteren  Fallen  erstreckt  sich  die  Verdickung  der  mit  ein- 
andei-  verwachsenen,  das  Ruckenmark  nunmelir  futteralartig  umspannenden 
Haute  iiber  dessen  gesammte  Ausdehnung,  in  der  Regel  aber  beschrankt 
sie  sich  auf  ein  bestimmtes  Gebiet,  sei  es,  wie  am  oftesten,  das  Brust- 
mark,  oder,  wie  bei  Basalmeningitis  die  Regel,  das  Halsmark,  oder  sei 
•  s  endlich  das  Lendenmark.    Was  den  myelitischen  Process  an  sich 
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betrifft,  so  besitzt  derselbe  gewohnlicli  geringere  Ausdelinung,  als  der 
meiiingeale.  Selbst  da,  wo  letzterer  die  gauze  Lange  des  Maikes  in  sich 
begieift,  bestelit  ersterer  oft  mir  in  irgend  einem  einzigen  Gebiete  an 
eiuem  bestiniiiiteii  Pimkle  und  wii'd  liervorgenifen  durcli  Ausbreitung  des 
s^'pliilitisdien  Inliltrates  lilngs  dm  Septen,  IMalfortsatzen  oder  Blutgefasseu. 

Auf  Durciisclinitten  des  Riickenmarkes  fmdet  man  unter  solchen 
Verliiiltnisseii  inikroskopisch  bier  und  da  stralilenformig  auseinander- 
weichende  liifiltrationszlige,  die  in  ihreni  InneiTi  kleiue  I'undlicbe  Granu- 
lationselemente  und  zalilreicbe  kleinere  Geffisse  iiiit  sypliilitisdi  verandorten 
Wanden  beberbergen. 

In  eiuzehien  Fallen  dringen  von  den  infilti-irten  Meningen  her  gegen 
das  Ruckenmark  keilformige  gumniose  Neubildungen  vor,  welche  als  An- 
baufungen  ungelieurer  Mengen  von  Rundzellen  sich  darstellen.  Diese 
keilforniigen  Neugebilde  (Geschwulstzapfen  von  Siemerling  und  Oppen- 
heim)  sind  uberaus  cliarakteristisch  fiir  Riickenmarkss3'philis.  In  der 
Umgebung  des  solcher  Gestalt  infiltrirten  Gewebes  erfolgt  Scliwund  der 
eigentlichen  nervosen  Elemente  und  gesteigertes  Wachsthum  der  Neuro- 
glia, welche  einer  ferneren  Ausbreitung  des  syphilitischen  Infiltrats 
Schranken  setzt.  Spaterhin  werden  die  infiltrirten  Gewebsziige  ersetzt 
durch  fibroses  Gewebe  mit  hyalin  entarteten  oder  auch  ganzlich  ob- 
literirten  Gefassen. 

In  Abhangigkeit  von  den  topographischen  Verhaltnissen  der 
Affection  kommt  es  im  Verlaufe  von  Meningomyelitis  nianchmal  zur  Ent- 
wickelung  von  Pseudosystemerkrankungeu.  So  giebt  es  Beobachtnngen, 
wo  syphilitische  Riickenmarksaffectionen  in  tabesahnlichen  Erscheinungen 
sich  ausserten,  weshalb  diese  Krankheitsforni  auch  als  Pseudotabes 
syphilitica  beschrieben  wurde  im  Gegensatze  zu  der  wahren  Tabes,  von 
der  sie  sich  durch  gewisse  kliuische  Besonderheiten  und  acuteren  Yerlauf 
unterscheidet. 

Voile  Beachtung  verdienen  in  dieser  Beziehung  gewisse  Beobachtnngen, 
welche  Oppenheim^",  Ewald  und  Andere  mittheUen. 

Oppenheim"  schildert  bei  einer  Xranken  mit  Syphilis  in  der  Anamnese 
folgenden  Symptomcomplex:  Fehlen  der  Patellarreflexe,  Romberg'sches  Phanomen, 
lancinirende  Schnierzen  in  den  JBeinen,  Pupillenstarre,  Lahmuugserscheiuungen  von 
Seiten  der  Grehirnnerven  (Oculomotorius  und  Accessorius  Willisii),  Retentio  urinae  und 
Sensibilitatsstorungen.  Jilinisclie  Diagnose:  Tabes  dorsalis.  Eingeleitete  specifische 
Therapie  erzielte  wesentliche  Besserung.  Nach  eiuigen  Monaten  jedoch  versclilinimerte 
sich  der  Zustand,  wobei  trotz  Fehlen  der  Patellarreflexe  bei  der  Kranken  Fiissphanomen 
auftrat.  Spatei'hin  ergab  die  Untersuchnng  spastische  Parese  der  Reine,  Steigerung 
der  Patellarreflexe  und  Fiissclonus.  Exitus  letalis  drei  Jahre  nach  dem  Beginn  der 
Krankheit.  Bei  der  Nekropsie  f'and  sich  im  Riickeumarke  hochgradige  ^'erdickung 
sammtlicher  Meningen  und  Verwachsung  derselben  mit  der  Markoberfliiche  vom  mittleren 
Brusttheile  bis  zur  Mitte  des  Lendentheiles;  Leptomeningen  iutensiv  infiltrirt;  Pial- 
fortsatze  als  dicke  infiltrirte  Strange  mit  specifischen  Gefassveranderungen  dringen  in 
das  Riickenmarkgewebe  ein.  welches  im  unteren  Thoracalgebiete  in  ganzer  Breite.  am 
hochgradigsteu  jedoch  in  seinen  randstiindigen  Partieu  afficirt  ist.  Vom  Orte  der 
Affection  gehen  auf-  und  absteigende  Secundardegenerationen  aus.  Die  hinteren  Wurzeln 
der  Lumbalanschwellung  vom  Infiltrate  betheiligt  und  merklich  atrophisch.  Das  Bild 
der  spastischen  Paralyse  war  bios  augensciieinlieh  bedingt  durch  Querschnittmvelitis. 
wahrend  die  klinisch  beobachteten  Tabessymptome  unzweii'elhaft  in  Abhangigkeit  standen 
von  der  erwahnten  Affection  der  hinteren  Riickenmarkwurzeln  und  zum  Theile  von 
jener  diffnsen  chronischen  Affection  des  Markgewebes,  welche  die  Charaktere  einer 
Meningomyelitis  chronica  syphilitica  darbot. 

In  einem  von  Ewald  mitgethoilten  Fall  mit  ausgesprochenen  Anzeichcn  von 
Riickenmarktabes  (fehlenticn  Patellarroflexen,  Romberg'schem  Phtlnomen,  Pupillenstarre, 
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Seusibilitiitsstorungen,  Arthropathieu  etc.)  entdeckte  die  Autopsie  eine  nahezu  der 
tranzen  Ausdehming-  des  Riifkeninarkos  folgeiide  Hiimorrhagie  im  Siibarachnoidealraume, 
fuetischo  Verdii-kung  insbesondere  der  hiiiteren  Hiili'le  der  Meniiigen^  in  ganzer  Mark- 
lange;  hoehgradige  V^erdickung  der  Bindegewebssepta;  kleinere  Infiltratioiisherde  in 
detu  Gewebe,  vorzugsweise  der  Hals-  und  Lendeiiaiischwelluiig;  speciflsclie  Veraiidcriingea 
ail  den  Riicketimarksgefasseu  niit  Veneuobliteration ;  eino  gewisse  Faserdegen oration 
vorwiogend  im  Gebiete  der  Hinterstrange  als  Folge  von  Betheiligiing  des  Riickenmark- 
o-ewebes  selbst  an  dem  syphilitisclien  Process,  der  wesentlich  an  den  Meningen  localisirt 
erschien.  Es  handelte  sich  also  auch  hier  urn  eine  speciiische  Affection,  die  wegen 
ihrer  Localisation  in  den  Hinterstrangen  das  klinische  Eild  der  Kiickenmarkstabes 
erzeugte. 

Gleichzeitig  mit  den  geiiaunteu  Ersclieinimgen  von  Meningomyelitis 
bestehen  am  Rlickenmarke  ziiweilen  nocli  andere  Yeranderuugen,  wie 
eiufaclie  Erweicliuug,  ja  Hohlenbildimg  in  seiner  Substanz. 


Figur  142. 

Syphilitische  Infiltration  im  Umkreise  eines  Bliitgefasses. 
Filrbung  nach  Nissl. 


So  beobachtete  Schwarz^^  in  einem  hierauf  beziigliclien  sehr  lehrreichen  Falle 
ausser  Erscheinungen  von  Meningitis  syphilitica  im  Bereiche  des  unteren  Hals-  und 
des  ganzen  Brustmarkes,  die  zii  calloser  Verwaclisung  der  Meningen  gefiihrt  batten, 
am  Marke  selbst  myelitische  Herde  und  Zerstoriing  der  Wurzelu.  Im  Niveau  der 
zweitcn  Spinalwurzel  erschien  der  linke  Vorderstrang  durch  eine  meningeale  Oyste 
comprimirt,  die  linke  Markhalfte  von  der  vierten  bis  sechsten  Cervicalwurzel  durch 
calloses  Narbengewebe  total  destruirt.  An  beiden  Vorderhornern  des  unteren  Hals- 
markes  bestanden  ferner  Hohlen,  deren  Wandungen  keinerlei  Anzeichen  von  Gliose 
vcrriethen,  sondern  eiuen  homogenen  Belag  darboten.  Im  Brustmarke  war  nahezu  die 
gesammtc  graue  Substanz  nebst  einem  grossen  Theil  der  Hinterstrange  in  eine  homogene 
Slasse  verwandelt,  welche  Spalten  und  Hohlen  in  ihrem  Innern  aufwies.  Nach  Ansicht 
des  Verf.  konnen  diese  homogenen  Massen  sich  verfliissigen  und  so  zur  Bildung  von 
Hohlen  Anlas.s  geben,  ein  Vorgang,  der  dem  Binschmelzungsprocess  der  Glia  bei  wahrer 
Syringomyelic  nahestehe.  Die  eigentliche  Ursache  der  erwahnten  Veriinderungen  ist 
jedoch  augcnscheinlich  in  einer  hochgradigen  Alteration  der  Gefasse  zu  suchon. 

Vollig  analog  der  Meningomyelitis  sind  in  patliologisch-anatomisclier 
Bezielmng  die  Vorgange  bei  der  sog.  Meningoencephalitis  (Fig.  133). 
Auch  hier  bestehen  neben  lebhaft  ausgesprochenen  specifischen  Veriinde- 
rungen der  Meningen  Infiltrationsprocesse  in  dem  Hirngewebe  selbst,  sowie 
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in  der  Umgebung  der  in  die  Rinde  mid  in  die  subcortical  en  Schichten  hinein- 
diingenden  Gefasse  (Fig.  14^).  Audi  besitzen  derartige  Enceplialitiden 
gewiilinlich  eine  inelir  weniger  beschi'aiikte  Ausdelinnng  und  folgen  auf 
keiiieii  l^'all  der  gaiizeii  Ei'streckniig  dei'  syphilitisclien  Meningealaffection. 
Entsprecdu'iid  ilirer  Weiterverbreitung  laiigs  den  Gefassbalinen  bildet  die 
Encephalitis  syphilitica  Strange,  die  in  die  llinde  und  in  das  subcorticale 
Gewebe  sich  hineinziehen.  Auf  dem  Durchschnitte  erscheinen  diese 
Strange  gewohnlich  als  keilformige  Gebilde,  welche  in  der  Riclitung 
gegen  die  Tiefe  des  Hirngewebes  sich  allmahlich  verjiingen.  Nach  und 
nach  bildet  sich  am  Orte  des  Infiltrates  Bindegewebe  in  Form  von  ZQgen, 
die  in  die  Geliirnmasse  hineindringen.  Die  eigentlichen  nervosen  Elemente 
unterliegen  hier  haufig  der  Degeneration  oder  werden  vei-driingt,  wobei 
das  Nervengewebe  in  der  Nachbarschaft  der  syphilitisclien  Erkrankung 
Ersclieinungen  von  Neurogliawucherung  und  Hyperamie  darbietet. 

Als  besondere  Erkrankungsform  wird  von  manchen  Autoren  diejenige 
der  sklerosirenden  Meningomyelitis  und  Meningoencephalitis  S3'philitica 
unterschieden.  So  haben  bereits  Gilbert  und  Lion  darauf  liingewiesen, 
dass  im  Verlaufe  der  Syphilis  Entziindungen  auftreten  konnen,  welche 
einerseits  nicht  den  Charakter  des  gewohnlichen  gummosen  Processes 
darbieten  und  andererseits  durcli  das  Auftreten  jugendlicher  Zellen  in 
den  Gefasswanden  und  in  der  Pia,  sowie  eines  fibrinos-zelligen  Exsudates 
in  den  Pialmaschen  von  gewohnlichen  Entziindungsprocessen  sich  unter- 
scheiden.  Diese  Art  entziindlicher  Erkrankung  ist  von  den  genannten 
Forschern  als  Meningo-myelite  diffuse  embryonnaire  bezeichnet  worden. 
Es  werden  von  ihnen  eigentlich  zwei  Formen  sypliilitischer  Entziindung : 
eine  sklerotische  und  eine  gummose,  angenommen;  erstere  ausgezeichnet 
durch  Auftreten  von  fibrosem  Gewebe,  letztere  durch  geschwulstartige 
Anhaufung  von  Rundzellen.  Audi  Sottas  spricht  von  syphilitischer 
Sklerose,  die  unter  Elntwickelung  von  Narbengewebe  im  Geliirn  einher- 
geht.  Zweifellos  ist  jedeiifalls  das  durchaus  nicht  seltene  Vorkonimen 
von  Hirngewebesklerosen  auf  syphilitischer  Grundlage.  Es  handelte  sich 
in  derartigen  Fallen  um  Auftreten  kleiner  oberflachlich  gel egener  Herd e 
von  grauer  bezw.  graiu'othlicher  Farbe,  die  unter  der  an  Ort  und  Stelle 
der  Sklerose  angewachsenen  Pia  sich  verbergen.  Bei  Untersudiung  der 
Herde  findet  man  ausser  specifischeu  Gefassveranderungen  und  reichlicher 
Capillarenbildung  Bindegewebswucherungen,  welche  bald  nielir,  bald 
weniger  weit  in  die  Tiefe  des  Hirngewebes  hiueinragen.  Was  die 
darunterliegenden  eigentlichen  nervosen  GeAvebselemente,  also  die  Nerven- 
fasern  und  Nervenzellen,  betrifft,  so  werden  dieselben  theils  seitlicli  ver- 
drangt,  theils  gehen  sie  unter  Erscheinuugen  von  Degeneration  zu  Grunde, 
und  so  erklart  es  sich,  dass  sklerotische  Herde  bei  luetischer  Myelitis  oder 
Encephalitis  gewohnlich  zum  Auftreten  secundarer  Degenerationen  Yer- 
anlassung  geben,  doch  ist  die  Entwickelung  solcher  Degenerationen 
theilweise  auch  Folge  des  Umstandes,  dass  in  dem  umgebenden  Gewebe 
streckenweise  Erscheinuugen  reactiver  Sklerose  sich  geltend  niacheu. 

Sieht  man  indessen  naher  zu,  so  ergiebt  sich,  dass  die  Sklerose 
des  Hirngewebes  in  den  erwahnten  Fallen  sich  lediglich  darstellt  als  ein 
weiteres  Stadium  jenes  ursprlinglichen  syphilitisclien  Processes,  weldier 
in  einer  charakteristischen  Infiltration  zu  Tage  tritt.  In  den  fraglichen 
Fallen  beschrankt  sich  die  Infiltration  allerdings  -vorzugSAveise  auf  die 
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iiiii'liste  Umg"ebuiig  cler  Gefasse  uiid  auf  die  Pia,  iiiit  dem  Erfolge,  dass 
eiue  Orgaiiisinint;-  des  fibrosen  Gewebes  sicli  eiiistellt,  welches  nun  von 
den  Mening-en  und  Gefiissen  her  in  Gestalt  keilt'ormiger  Ziige  in  das 
daiiinter  g-elegene  Venengewebe  sich  liineinsenkt. 

Myelitis  und  Encephalitis  syphilitica. 

Ausser  der  schon  geschilderten  Form  der  Meningoniyelitis  und 
Meningoencephalitis  hat  man  als  Myelitis  und  Encephalitis  syphilitica 
einen  specilischen  Process  zu  unterscheiden,  der  primar  in  dem  Gewebe 
der  Centralorgane  aufti'itt.  Diese  Verhaltnisse  erfreuen  sich  bisher  noch 
keiner  allgemeinen  Wiirdigung,  sofern  einige  Autoren  die  syphilitische 
3[eningomyelitis  und  Meningoencephalitis  noch  immer  als  Grundtorm 
sannutlicher  syphilitischer  Erkrankungen  des  Nervengewebes  betrachten 
und  der  Meinung  sind,  der  primare  Vorgaug  werde  dabei  stets  von  einer 
Ik  syphilitischen  Meningitis  dargestellt.  Dieser  Auffassung  zufolge  wiirde 
^Bsich  jede  syphilitische  Aifection  des  Nervengewebes  immer  secundar 
^Bierausbilden  im  Anschlusse  an  eine  entsprechende  Erkrankung  der 
^■Meningen.  Falle,  wo  meningeale  Processe  fehlen  oder  doch  erheblich 
^zuriicktreten,  hingegen  die  nervosen  Gewebe  ausgesprochen  afficirt  er- 
scheinen,  werden  dann  in  der  Weise  zu  deuten  gesucht,  dass  anzunehmen 
sei,  eine  Affection  der  Meningen  habe  friiher  bestanden,  sich  aber  infolge 
therapeutischer  Massnahmen  zuriickgebildet.  Hier  liegt  nun  sicher  eine 
gewisse  Uebertreibung  vor.  Es  konnen  selbstandige  luetisclie  Affectionen 
sehr  wohl  auch  in  den  nervosen  Geweben  selbst  auftreten.  Nur  ist  zu 
bedenken,  dass  primare  specitische  Erkrankungen  des  Gewebes  der  nervosen 
Centralorgane  liberhaupt  viel  seltener  sind  als  jene  Affectionen,  die  den 
Charakter  einer  luetischen  Meningoencephalitis  oder  Meningoniyelitis  dar- 
bieten.  Ganz  besonders  selten  scheinen  Falle  von  Myelitis  syphilitica 
zu  sein,  und  doch  liegen  Beobachtungen  vor,  die  mich  von  dem  Vor- 
kommen  echter  syphilitischer  Myelitiden,  die  nicht  durch  auffallende 
Betheiligung  der  Meningen  complicirt  werden,  unzweifelhaft  iiberzeugt 
haben.  Wenn  wir  aber  am  Riickenmarke  solche  specitische  Myelitiden 
so  ausserst  selten  antreffen  im  Gegensatze  zu  der  iiberaus  haufigen  Form 
der  Meningomyelitis  syphilitica,  was  augensclieinlich  in  gewissen  topo-  i 
graphischen  Verhaltnissen  seinen  Grund  hat,  so  kann  die  Haufigkeit  1 
reiner  syphilitischer  En cephalitiden  schon  eine  etwas  grossere  genannt  | 
werden.  Es  handelt  sich  dabei  in  der  Regel  um  Herde  von  gelber, 
braunlichgelber  oder  rotlilichgelber  Farbe  und  wechselnder  Grosse,  die 
am  liaufigsten  an  der  Oberflache,  manchmal  aber  auch  in  der  Tiefe  des 
Hii-ngewebes  ihre  Lage  haben. 

Jch  hatto  iinlanfrst  (lelegenheit,  einen  derartigen  Herd,  der  bei  einem  Syphilitiker 
im  hintereii  Abschnitte  des  J-Jalkens  sich  entwickelt  hatte,  niiher  zu  untersuchen.  Der 
ganze  Herd  besass  den  Umfang  einer  grSsseren  Haselnuss,  erschien  von  bramilich-gelber 
P'arbe  und  war  seiner  Coiisistenz  nach  weic-her  als  die  ihm  aiigrenzcndcii  Gewebstheile. 
J)ie  niikroskopischo  Untersuchung  entdeckte  im  genannten  Verbreitungsgebiete  der 
Affection  lebhafte  Infiltration  des  Gewebes  (Taf.V  Fig.  3).  Zudem  bestand  in  dem  infiltrirten 
Gewebe  hochgradige  Injection  der  Gefasse,  die  bei  gut  entwickelten  paravasculiiren 
Kaumen  sich  als  crweitert  und  mit  Mlutzellen  dicht  angcfiillt  erwiescn.  In  diesen 
Riinmen  sowohl  wie  in  dem  umgebenden  Gewebe  1  lessen  sich  liier  und  da  zerstreute 
1  "ukocyten  erkennen.  J)er  Hauptsache  nach  aber  war  das  inliltrirte  Gewebe  ausgel'iillt 
i...t  abgeriindeten  Korpcrchen  von  ungleicher  Grosse  und  mit  —  je  nach  ihrem  l^igen- 
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umfange  —  eiiiem,  zwei  odcr  inehrereri  abgerundeteii  Kernen,  die  von  Hamatoxylin 
lobhiift  gefilrbt  wiirden.  Gleichzoitig  iarideii  sicli  iiherall  sogeu.  Rieseiizellon  niit  zalil- 
roifhoii  iiluilii'luiii  Kcniun,  die,  voii  wcH-liseliultT  (Jnissc,  ungleicliraassig  in  dein  hier 
uiigt'iiiein  iiiiichtig  entwickclten  Protoplusina  gelagort  erscliienen.  An  einzelnen  der 
gcnaiinteii  Jiiindzollon,  sowie  un  den  iiiesenzellen  selbst  konnten  alle  Stufen  der 
Zi'llkorntlieiliing  wulirgenoininen  werden,  wie  denn  iibcrhmipt  das  garize  Bild  keiiion 
Zwoirol  iU)rig  lioss,  dass  die  Riesenzellen,  diircli  Kcniverinehriing  in  den  Rundzelieu 
hervorgegangen,  uiiniiUelbare  Derivate  dieser  ietzteren  darstellen.  Was  die  Gelasse 
anhingt,  so  koiuito  aussor  Jnjeetion  derseiben  an  einzebien  Slelien  eine  merkliche,  weun 
aucli  niciit  sehr  erhebliche  Verdickung  ihrer  Wiinde  entdeckt  werden.  An  den  an- 
grenzoudcn  Theilen  der  Meningen  aber  liessen  sicli  keinerlei  Erscheinungen  entziindiicher 
Art  wahrnehmon,  woraus  sieb  zur  E\ndenz  ergiebt,  dass  der  Process  in  dern  hier  vor- 
liegendcn  Falle  priuuir  in  dem  Hirngewebe  selbst  und  nicht  erst  durch  Foi-tleitung 
vou  den  auliegenden  Meningen  her  zur  Entwickelung  gekomraen  war. 

Multiple  sypliilitische  Encepluilornyolitis  und  s.vphilitisclie 
(lisseiiiinirte  llerdsklerose. 

Selir  bemerkenswertli  ist  die  ausserordentliclie  Neigung-  der  S3^pliilLs 
des  Centralnervensystems  zu  multipler  Ausbreitung.  Gar  nicht  selten 
findet  man  daher  bei  Luetikern  beispielsweise  Gummata  in  diesem  oder 
jenem  Abschnitte  des  Geliirns  und  gleichzeitig  sypliilitische  Affectionen 
anderen  Charakters  in  entlegenen  Gebieten  des  Nervensystems.  etwa 
am  kleineu  Gehirn  oder  am  Eiickenmarke.  Es  kanu  aber  der  Process 
auch  zuerst  am  Eiickenmarke  zu  Tage  treten  und  spaterhin  am  Gehirne 
sich  geltend  machen.  Seine  Ausbreitung  erfolgt  dabei  verhaltniss- 
massig  per  contiguitatem,  ein  Fall,  der  beispielsweise  beim  Uebertreten 
einer  syi)hilitischen  Cerebralmeningitis  auf  das  Riickenmark  A-orliegen 
wiirde;  haufiger  handelt  es  sich  um  selbstandiges  Ergriff  en  werden  be- 
stimmter  Theile  des  Nervensystems,  was  zweifellos  seine  Erklarung  findet 
in  einer  Allgemeininfection  des  Organismus  und  in  Ablagerung  des 
syphilitischen  Virus  in  verscliiedeneu  Organen  je  nach  Art  der  in  ihnen 
obwaltenden  Bedingungen.  Die  erwahnte  Neigung  der  Lues  zu  multipler 
Affection  des  Nervensystems  und  der  disseminirte  Charakter  der 
syphilitischen  Herde  hat  gewisse  Forscher,  wie  Oppenheim,  veranlasst, 
die  syphilitischen  Affectionen  des  Nervengewebes  unter  dem  allgemeinen 
Begriff  der  Lues  cerebrospinalis  zusammenzufassen.  In  einzelnen  Fallen 
jedoch,  unter  besonderen,  ihrem  Wesen  nach  nicht  naher  bekannten 
Verlialtnissen,  die  am  Organismus  bestehen,  erlangt  das  Nervensj^stem 
eine  ausserordentliche  Neigung  zur  Dispension  der  syphilitischen  Herde 
niit  dem  Erfolge,  dass  die  syphilitische  Affection  des  Nervengewebes 
disseniinirten  Charakter  annimmt.  So  war  es  in  den  Beobachtimgen,  die 
Charcot  und  Gombault^'',  ich^*  und  Andere  mitgetheilt  haben. 

Der  Fall  von  Charcot  und  Gombault  betrifft  einen  alten  Syphilitiker,  bei 
welchem  angeblich  infolge  bestehenden  Schwachsinnes  die  Symptome  der  intracerebralen 
Affectionen  undeutlich  zum  Ausdrucke  gelangteu.  Eine  nahere  Darlegung  der  kliuischen 
Erscheinungen  fehlt  leider  in  diesem  Falle.  Die  anatomische  Untersuchung  entdeckte 
auf  der  vordercn  Seite  der  Varolsbriicke  zwei  oberfliichliche  graurotliclie  Herde  mit  gelb 
gefarbtem  Centrum;  ferner  einen  kleiiien  Herd  von  rother  Fiu"be  am  Boden  des  vierten 
Ventrikels  rechts  von  der  Mittellinie,  einen  weiteren  an  der  Vorderfltiche  des  linkeu 
Hirnschenkels,  und  schliesslich  einen  Herd  im  Riickenmarke.  Beide  Nn.  abdueeutes 
und  der  rechte  Ociilomotorius  erschienen  degeuerirt.  SiLmmtliche  Herde  waren  von 
grauer  bezw.  rothlicher  Farbe  mit  gelblichem  Centrum  als  Folge  kfisigen  Zerfalles. 
Mikroskopisch  enthielt  jeder  Herd  in  seinem  Centrum  eine  Menge  f'reier  Kerne,  zer- 
streuter  oder  conglomerirter  Fettkornchen,  korniger  Kngeln  und  unregelmassig  gestalteter 
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Kellen  mit  dickeii  und  kurzen,  gewissermasseii  gestutzten  Fortsatzen.  Der  resistentere 
End  lebhalt  tiiigirte  Theil  der  Herde  wies  zwei  Arfceu  von  Zelleii  auf:  die  oiiien  von 
^er  Form  abgeriindeter  Korpcrcheii  mit  iciiikoniigem  Protopiasnia  und  grossen  Kernen, 
die  aiuieren  von  Stern-  oder  Spinnenform  mit  langen  unverzweigten  Fortsatzen,  welche 
niaiK'hnial  so  iiuiig  miteinander  verlllzt  schieiion,  dass  das  ganzo  (lesiclitsFeld  sicli  als 
fin  dichtes  Fasergewirr  dem  Blicko  darbot.  In  diesom  Falle  war  also  der  entziiiidliche 
Process  des  Nervengewebes  begleitet  von  deiitlicheni  Zerfalle  der  centralen  Uebiete. 
Ill  seiner  Neigung  zu  kasigem  Zerfalle  bekundete  der  Process,  wie  die  Beobachtor 
des  Fallos  hervorheben.  die  Oharaktere  einer  syphilitischen  Neubildung,  hingegen  waren 
^eine  histologisclien  Besonderheiten  niehr  diejenigen  einer  syphilitischen  JBntziindung, 
als  einer  Neubildung.  Deshalb  wiirde  der  vorliegendeii  Form  der  Syphilis  des  Nerven- 
systems  die  Eezeichnung  als  Encephalomyelitis  syphilitica  disscMiii  tiata  vollauf 
cntsprei-hen. 

In  meinem  vorhin  envalmten  Falle  von  disseminirter  Syphilis  des 
Xervengewebes  eiitspracli  das  patliologisch-anatomische  Bild  der  Herde 
am  meisten  jenen  Fallen,  die  unter  dem  Namen  der  syphilitischen  Sklerose 
besclu'ieben  werden  und  mit  Riicksiclit  hieraiif  habe  ich  diese  Form  der 
Affection  als  syphilitische  disseminirte  Herdsklerose  bezeiclmet.  In  meinem 
Falle  konnte  ausserdem  das  klinische  Bild  der  Erkrankimg  genauer  ver- 
folgt  werden,  welches  an  atypische  Falle  der  gewohnlichen  disseminii'ten 
Cerebrospinaisklerose  (Formes  fru^tes  der  franzosischen  Aiitoren)  erinnerte. 

Es  bestanden  dabei  Erseheiuungen  spaiischcr  Paraparese  der  unteren  Extremitaten. 
Zittern  der  Hande  und  Erschwerung  der  Jlrticniation,  dagegen  I'ehlte  das  fiir  wahre 
Sklerose  so  charakteristische  Symptom  des  Oscillationszitterns  der  (iliedmassen.  Weitere 
JBesonderheiten  der  in  Rede  stehenden  Ki-ankheitsform  bilden,  abgesehen  von  Lues  in 
der  Anamnese,  wie  wenigsteas  aus  meinem  Falle  hervorgeht.  relativ  friihes  Aut'treten 
von  Storungen  der  Function  der  Beckenorgane,  besteheud  in  mehr  oder  weniger  hoch- 
gradiger  Retentio  uriiiae,  ferner  relativ  schnelles  Einsetzen  von  Paraparesen  und  Fara- 
plegien  im  Anfangsstadium  der  Erkrankung,  friihzeitiges  Auftreten  verschiedenartiger 
Pariisthesien  und  neuralgischer  Sensatiooen  in  den  Extremitaten  und  am  Liumpfe;  locale 
Schmerzempfindlichkeit derWirbelsaule  bei Percussion  derselben,  deutlich  ausgesprochener 
rliubweiser  Krankheitsverlauf  mit  auffallenden  Remissionen  und  Exacerbationen  der 
^ymptome,  verhaltnissmassig  schnelle  Entwickelung  der  Krankheit  und  erfolgreiclie 
l>eeinflussung  derselben  durch  antisyphilitische  Massnahmen. 

Disseminii'te  sklerotisch-entziindliche  Neubildungen  sypilitischen  TJr- 
sprunges  linden  schon  bei  Gowers'-^  Erwahnung,  jedoch  ohne  Unter- 
scheidung  dieser  Form  der  multiplen  syphilitischen  Sklerose  gegeniiber 
der  eigentlichen  Herdsklerose.  Wie  Gowers  (S.  548)  sich  ausdriickt, 
..verlaufen  beide  Processe  gleich  chronisch  und  auch  ihre  Vertheikmg 
ist  eine  annahernd  gleiche.  Ob  ihre  histologische  Natur  zu  einer 
Trennung  beider  berechtigt,  ist  zweifelhaft.  Ein  wichtiger 
Unterschied  besteht  in  dem  Befunde  kasiger  Knoten  bei  der  syphilitischen 
Erkrankung".  Aus  dem  Schluss  dieses  Passus  ist  ersichtlich,  dass  Gowers 
in  der  Hauptsache  sich  stiitzt  auf  die  vorhin  erwahnte  Beobachtung  von 
Charcot  und  Gombault.  Doch  ist  zu  bedenken,  dass  kasiger  ZerfaU 
tier  disseminirten  syphilitischen  Herde  in  der  Beobachtung  von  Charcot 
und  Gombault  eine  Besonderheit  darstellt,  welche  den  mehr  acut-ent- 
ziindlichen  Cliarakter  der  bei  der  Section  des  betreffenden  Falles  ent- 
ileckten  Herde  bekundet.  Zudem  ist  die  Beobachtung  sehr  bedauerlicher 
Weise  durch  gewisse  Unvollstandigkeit  der  klinischen  Darstellung  aus- 
L''ezeichnet. 

Eh  bleibt  daher  mein  Fall  von  disseminirter  syphilitischer  Herd- 
sklerose als  der  einzige  iibrig.  der  sowohl  nach  der  klinischen  wie  nach 
der  pathologisch-anatomischen  Seite  eine  hinreichend  vollstandige  Be- 
arbeitung  erfahren  hat. 
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10s  liaiulclt  sicli  hicr  um  ciiuMi  Ol'ficier,  der  iin  Aiiffust  1888  mit  Klagen  iiber 
Sfhwiifhe  in  beitlon  Beineii  und  Scliiiierzeii  in  verscliiedeiien  Korpertbeilen,  ijii  Riicken 
uiid  in  den  Arnien  in  meinc  Behandlung  trat.  Ein  Jahr  vorher  liatte  er  Lues  aquirirt. 
])ic'  objective  Untersucliunfr  ergab:  Eine  gewisso  Sciiinei-zhal'tigkeit  bei  Percussion  iin 
unteren  Tbeiie  der  Wirbelsiitile;  cine  eigentiiiimliclie  Storuiig  dcs  Ganges  init  Be- 
liinderung  dor  Extensionsbewcguiigen ;  geringes  Scbwanken  bei  geschlossenen  Augen; 
miissige  Sleigerung  der  Sclinenreflexe ;  schwaciies  Fussplianoinen  beiderseits:  etwas 
erschwerte  Harnentlecrung.  Nach  eiugeloiteter  entspreclicnder  Mercurbelianiliinig  er- 
folgte  eine  gewisse  Besserung  der  Syniptome  Seit  deni  20.  October  stellte  sich  jedoch 
nach  eineni  Tanzabend  wieder  eine  betriichtliche  Schwache  der  Heine  ein,  so  dass 
Patient  vom  Botto  aus  nur  mit  Miiiie  zuni  Leinistidde  gelangen  kounte,  es  steigerte 
sich  die  Erschwerung  der  Sprache  nnd  es  trat  Uiplopie  auf.  Vom  2'6.  Oktober  an  com- 
plette  spastisehe  Liihmung  dor  Beine.  Jra  weiteren  Verlaufe  scbritl  die  Entwickeiung 
des  Leidens  ungeachtet  mehrfach  vorgenommener  Quecksilberbeiiandlung  und  cfmsequent 
durchgeliihrter  Jodthornpie  und  Biider  schubweise  fort,  nur  unierbrochen  von  voriiber- 
gehendcn  Besserungen  des  Zustandes,  um  schliesslich  iin  Hei-bst  1890  einen  progressiven 
und  rapiden  Oliarakter  anznnehmen.  Neben  allgemeiner  Schwache  stellte  sidi  bei  dem 
Kranken  ant'anglich  Parese  und  alsbald  Paralyse  des  recliten  Arnies  und  der  rcchten 
GesichtshaU'te  ein;  die  Sprachstorung  ward  complett,  es  erl'olgte  Glossoplegie,  Lahmuug 
der  Kaubewegungen,  linksseitige  Hemiaraaurose ;  dazu  trat  Zwangslachen  bei  Er- 
scheinungen  allgemeiner  irritativer  Schwache ;  endlicli  am  20.  October  1890  ein  Coma; 
Exitus  letalis  nach  einer  Gesammtdaner  der  Kranklieit  von  ca.  2  Jahren  und  3  JUonaten. 
Die  vorgenommene  Autopiie  forderte  folgende  wesentliche  Erscheinungen  zu  Tage: 
Auf  der  Innenfliiche  derDura  mater  ein  diiimer  hsi7norrhagisch-meningitischer  membranoser 
Belag.  Im  Gebiete  der  Gehirubasis  deutliche  Triibung  der  Pia  entsprechend  der  Region 
der  Fos.sa  Sylvii,  sowie  der  Eriicke  und  des  verlangerlen  Markes,  wo  sogar  ein  geringes 
fibriuoses  Exsudat  vorliegt,  welches  zugleich  auf  den  obercn  Abschnitt  des  Kiicken- 
markes  sich  erstreckt.  Die  Basilarai'terie  erheblich  verdickt.  fiililt  sich  fest  an,  ist 
S-formig  gekriimmt  und  zeigt  in  ihrem  Verlaufe  nodose  Anschwellungen  und  Aus- 
buchtungen.  Auf  deni  Durchschnitte  erkennt  man  sehr  hochgradige  AVandverdickung, 
insbesondere  am  Orte  der  Anschwellungen.  Die  Lichtung  des  Gefasses  ist  klein.  An 
einer  Stelle  ei-reiclit  die  Arterienverengung  infolge  eines  wandstandigen  Thrombus 
Stecknadelkopfgrosse.  Es  besteht  ferner  hochgradige  locale  Arteiiitis  an  der  rechten 
A.  cerebellaris  anterior  superior  mit  nodoser  Verdickung  des  Gefivsses  bis  zu  O.o  cm 
Durchmesser,  sowie  an  der  A.  communicans  posterior  dextra,  welche  mit  der  Ober- 
flache  des  Gyrus  uncinatus  fest  vervvachsen  ist  (syphilitische  nodose  Arteriitis). 
An  den  Aa.  cerebri  mediae  Wandverdickung  mit  Erscheinungen  von  Sklerose. 
Klaffen  beider  Carotiden.  Im  Gebiete  der  Arteriae  cerebri  anteriores  in  der  Nahe 
ihres  Ursprunges  ebenfalls  Verdickung  der  Wande  und  Verwa'chsung  derselben 
mit  den  daruuter  liegenden  Meniiigen  nnd  mit  dem  Hirngewebe.  Im  unteren 
Abschnitte  dor  Varolsbriicke,  am  Orte  der  Verwachsung  der  Basilararterie  mit  der 
Gehiruoberflache,  locale  Sklerose  der  letzteren  mit  einer  Hiimorrhagie,  wclche  0,5  cm 
weit  in  das  Gehirngewebe  hineinreicht,  das  in  der  TJmgebung  des  Herdes  in  Er- 
weichung  begriffen  ist.  An  der  linken  Hemisphare  feste  Verwachsung  des  Plexus 
chorioideus  mit  der  Oberfliiche  des  Ammonshornes.  woselbst  ebenfalls  eine  circumscripte 
herdformige  Sklerose  des  Hirngewebes  sich  vorfindet.  Sodaun  besteht  am  Orte  der 
Verwachsung  der  A.  communicans  posterior  mit  der  Schlafenlappenspitze  in  der  Rinden- 
schicht  der  letzteren  ein  ziemlich  fest  sich  anfiihlender  Herd  von  graner  Farbe  und  ca.  0,5  cm 
Durchmesser,  welcher  den  hier  vorbeiziehenden  rechten  Tractus  opticus  mit  ergriffen 
hat.  Andererseits  erscheint  der  rechte  Plexus  chorioideus  verwachsen  mit  dem  hinteren 
Abschnitt  des  Sehhiigels,  wo  ebenfalls  locale  Gewebssklerose  besteht.  Im  linken 
Thalamus  eine  fest  sich  anfiihlende,  erbsengrosse  gummaartige  (iieschwulst,  in  dereu 
Umgebung  der  gesaramte  mittlere  Abschnitt  der  Thalamus  sich  im  Zustande  der  Er- 
weichung  befindet.  —  Im  Riiokenmarke  fanden  sich  mehrere  Herdc  von  grauer  bezw. 
nithlich-grauer  Farbe  und  fester  Consistenz  (Fig.  143):  ein  schmaler  Herd  an  dervordercn 
Flaclie  des  oheren  Theils  der  Halsanschwellung  in  der  Richtuug  der  vorderen  Arterie 
und  in  einer  Langenansdehnung  von  etwa  1.5  cm.  Jm  Innern  dieses  Herdes  verlauft, 
wie  man  auf  dem  Durchschnitte  erkennt,  der  nicht  obliterirte  Stamm  der  vorderen 
Arterie,  der  von  festem  nengebildetem  mit  der  Riickenmarksoberflache  vcrwachsenem 
Gewebe  umschlossen  ist.  Etwa's  unterhalb  des  soeben  geschilderten  Herdes  lagert  im 
Gebiete  der  Cervicalintumesceiiz  entsprechend  der  Austrittsstelle  der  rechtseitigen 
Vorderwurzeln  ein  ahnlicher,  aber  doppelt  so  kleiner  grauer  Herd,  welcher  infolge 
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fester  Verwachsung  init  den  hier  abgehenden  Vorderwurzeln  iiber  die  Obcrflache  des 
Markes  hiiiausnvot.  Sodanu  orscheint  im  oberen  Bnistmarke  links  in  der  llichtung 
dos  Aiistrittes  dcr  vorderen  Wiirzcln  ein  schmaler  bis  zu  '6  cm  grosser  gi-auer  Herd, 
der  dureh  Verwachsung  der  Wurzeln,  der  Leptomeningen  und 

des  darunter  liegenden  l\larkge\vebes  entstanden  ist.  In  seiner  ^ 
uiichsten  Umgebung  Anzeichen  von  Erweichung  des  Riickenraark- 
gewebes.  Ein  weiterer,  den  bislier  beschriebenen  aiinlicher,  aber 
hirsenkorngrosser  Herd  liegl.  int  niittleren  Erustrnarke  am  Orte 
der  Fissura  longitndinalis  anterior.  Etwas  weiter  abwarts  ein 
neuer,  schmaler,  etwa  1  cm  langer  grauer  Herd  entlang  der  Aus- 
trittslinie  der  linksseitigen  Vorderwurzeln,  die  am  Orte  des  Herdes 
mit  den  Leptomeningen  und  dem  darunter  liegenden  Gewebe  lest 
verwachsen  sind.  Ebenso  erschcint  in  dem  Uebergangsgebiete 
zwischen  Brust-  und  Lendenmark  linkerseits  ein  fester  linsen- 
grosser  Herd  am  Orte  des  Austrittes  der  hier  untereinander  test 
verbackenen  linksseitigen  V'orderwurzeln.  In  gieicher  Hohe  tritt 
rechterseits  ein  weiterer  ahnlicher  Herd  auf  entsprechend  der 
Austrittsstelle  der  rechten  Vorderwurzeln  und  in  einer  Aus- 
dehniing  von  4  cm  abwarts  sich  erstreckend;  auch.  hier  besteht 
im  Bereiche  des  Herdes  Verwachsung  der  Leptomeningen  mit 
den  Wurzeln  und  der  Marksubstanz,  welch'  letztere  im  Niveau 
des  Herdes  in  weiter  Ausdehnung  erweicht  ist.  Ausse7-dem  ent- 
deckt  das  Mikroskop  im  Biickenmarke  sowohl  wie  im  Gehirn  noch 
mehrere  weitere  Herde,  die  den  vorhin  beschriebenen  ahnlich 
sehen,  aber  geringere  Grosse  besitzcn.  Unter  anderem  fiudet  sich 
ein  kleiner  Herd  in  der  Vierhiigelregion  im  lunern  der  Haube  an 
jener  Stelle,  wo  die  centrale  Haubenbahn  den  vorderen  Kleinhirn- 
schenkel  durchbohrt;  zvvei  weitere  an  der  linken  lateralen  Flache  des 
verliingerten  Markes,  einer  davon  der  Lage  des  linkenStrickkorpers 
entsprechend  (Taf  .y  Fig.  5).  Bei  der  mikroskopischen  Untersuchnng 
ergicbt  sich  als  gemeinschaftliches  Charakteristicum  aller  dieser 
Herde  ihre  Lage  an  solchen  Orten,  wo  an  das  Nervengewebe 
Gefasse  mit  specifisch  veranderten  Wanden,  die  ziigleich  mit  der 
Substanz  der  Herde  fest  verwachsen  sind,  anstossen.  oder  specifisch 
afficirte  Gefasse,  welche  die  Substanz  der  Herde  selbst  durchsetzen. 
Die  Geffissverdickungen  an  der  Gehirnba.sis  bilden  ebenfalls  .speci- 
fisclie  Veranderungen  mit  ausgedehnter  Infiltration  insbesondere 
zwischen  der  Tunica  media  und  der  Adventitia  und  stellenweise 
mit  Entwicklung  wandstandiger  Thromben.  Die  Herde  selbst 
ergeben  auf  dem  Durchschnitte  glatte  Oberflachen.  Sie  iiberraschen 
iiberall  durch  ihren  Reichthum  an  Gei'iissen,  die  verdickte  Wiinde'  t  r 

aufweisen,  ja  manchmal  vollig  obliterirt  erscheinen  (Taf.  VFig.6  u.4).  '"f;'f 
In  der  Umgebung  der  pathologisch  veranderten  Gefflsse  findet  sich  I 
im  Liuern  der  Herde  testes  Bindegewebe,  welches  narbenzugahnlich 
in  das  zunachst  liegende  nervose  Gewebe  sich  hineinsenkt.    In  der 
Xachbarschaft  der  patiiologisch  veranderten  Gefasse  concentriren 
sich  fiir  gewohnlich  aber  aucli  die  entziindlichen  Vorgange  in  M  i 

Gestalt  von  Herden  mit  Entwickehing  fester  Bindegewebsmassen.  ' 
Die  Umgebung  der  Herde,  theils  aber  auch  deren  Inneres  selbst, 
beherbergt  reiche  Mengcn  erweiterter  Gefasse.  in  deren  Nahe  i 
bisweilen  kleinere  Blutextravasate  anftreten.  Der  Process  zieht 
gewohnlich  die  Pia  in  iMitleideuschal't.  mit  dem  Erfolge,  class 
letztere  mit  dem  darunter  liegenden  Gewebe  feste  bindegewebige 
Verwachsungen  eingeht.  Finden  sich  Nervenwurzeln  im  Herd- 
innern,  so  umflicht  dieselben  hier  gewohnlich  ein  machtiges 
bindegewebiges  Stroma,  welches  gewissermassen  eine  Fortsetznng 
der  pathologisch  veriindorten  Gefiisse  diir.steilt:  die  Norvonfasern 
selbst  fallen  in  hciherem  oder  geringerem  Grade  der  Degeneration 

anheim.  Da,  wo  die  Affection  der  (refiisse  weniger  austrosprochen,  ist  audi  die  Sklero- 
sinmg  des  Nachbargewebes  eine  weniger  hochgradigo.  Hingegen  finden  sich  in  umfaug- 
reicheren  Herden  meistentheiis  sehr  lebiuilt  veriindcrte,  ja  nicht  selten  ganzlich  obliterirte 
Gefas.se.  Hin  und  wieder  kann  in  sklerosirten  Herden  die  Gegenwart  melir  oder  weniger 
zahlreicher  Corpora  amylacea  nachgewiesen  werden. 


Figur  UZ. 
Riickemiiark  von  vonie. 
Die  Lage  (lev  skleroti- 
schen  Herde  ist  durch 
Sohrafflnuig  liervorge- 
holieii. 


€08 


\V.  V.  Bechterow. 


Die  eigentlichen  nervosen  Elemerite  gehen  im  Innern  der  Herde  fiir  gewcihnlich 
zu  Griiiido.  Die  Nervenzellen  werden  dabei  von  bindegewebigen  Elomenten  verdrangt. 
Was  die  Ncrvenfasern  botrifft,  so  fehlen  solche  im  Innern  der  Herde  voUstandig,  sviilirend 
sie  in  deren  periplieren  Theilen  sich  im  Zustande  der  Degeneration  befinden.  Bemerkens- 
werth  ist  der  Umstand,  duss  an  gewissen  Stellen  dcs  Gehirnes  Gelassveranderungen 
mit  Wandhyperplasie  aiich  da  angelroffen  werden,  wo  das  umgebende  Gewebe  keinerlei 
erkennbare  Veriinderungen  darbot. 

Die  Herde  im  Gohirn  besassen  ini  Grossen  und  Ganzen  das  gleiche  Verhalten 
wie  diejenigen  im  Riickenmarke.  Aus  dem  Vorliandensein  des  geschilderteu  sklerotiscben 
mit  Blutaustritten  coraplicirten  Herdes  in  der  unteren  Eriickenregion  erklart  sich  die 
am  Gehirn  vorgel'undene  Degeneration  der  Pyiamide  aut  der  Seite  der  Hamori-hagie, 
sowie  die  Entartiing  der  gleichzeitigen  Pyraniidenvorder-  und  der  contralateralen  (linken) 
Pyramidenseiteustraugbahu.  Degenerirt  erwies  sich  ferner  die  andere  Pyramiden- 
TOi'derstrangbahn  und  vom  untereu  Erustmarke  ab  audi  die  rechte  Pyramidcnseiteustrang- 
bahn.  Sodann  bestand  secundare  aufsteigende  Degeneration  der  GoU'schen  Strange, 
anfsteigende  Degeneration  der  directen  Kleinhirnbahn  und  des  Fasciculus  ant«ro- 
lateralis  linkerseits,  auf-  nnd  absteigende  Degeneration  der  linken  Schleifenschicht 
absteigende  Degeneration  eines  Faserzuges  des  linken  vorderen  Kleinhirnschenkels  und 
der  linksseitigen  centralen  Haubenbahn  abwarts  von  dem  beschriebenen  sklerotiscben 
Herde  unter  dem  hinteren  Vierhiigel.  Ausserdcm  fand  sich  Atrophic  der  Hinterstrang- 
kerue  der  rechten  Seite  und  der  rechten  Hiilfte  der  Formatio  reticularis  nieduUae 
oblongatae. 

Ill  dem  vorliiii  beschriebenen  Falle  handelte  es  sicli  ganz  unzweifelhaft 
um  eine  diircliaus  eigenartige  Ausbreitung  sklerosii^ender  sypliilitischer 
Entzilndmig  in  Gestalt  disseminirter  Herde  oder  Nester.  Der  Process 
erinnert  in  dieser  rein  ausserlichen  Beziehung  zwar  an  Falle  von  walirer 
disseminirter  Sklerose,  hat  aber  mit  letzterer  in  pathologisch-anatomischer 
Beziehung  keinerlei  Aehnlichkeit.  Von  wahrer  disseminirter  Sklerose 
ist  der  in  Eede  stehende  Fall  unterschieden  durch  charakteristisch 
syphilitische  Gefassveranderungen,  aber  auch  durch  die  topographische 
Anordnung  und  den  histologischen  Aufbau  der  Herde  selbst.  Hinsichtlich 
des  topographischen  Verhaltens  ist  hervorzuheben,  dass  die  Herde  mit 
unverkeniibarer  Vorliebe  sich  an  die  Nahe  der  Gefasse  halten  mit  dem 
Erfolge,  dass  sie  in  betrachtlicher  Ausdehnung  sich  entsprechend  dem 
Langsverlaufe  der  Gefasse  hinziehen.  Ans  dem  gleichen  Grunde  besitzen 
sie  stets  oberflachliche  Lage,  zum  Theile  sogar  ausserhalb  des  Eiicken- 
markes  im  Gebiete  der  vorderen  "Wurzeln,  die  am  Orte  der  Affection 
mit  den  Meningen  und  mit  dem  Marke  unter  Bildung  eines  einheitlichen 
sklerotiscben  Herdes  verbacken.  Einige  der  Herde  lagern  dabei  in  den 
Wurzeln  selbst,  ohne  das  Gewebe  des  Riickenniarkes  zu  tangiren. 
Gegeniiber  den  Herden  bei  wahrer  disseminirter  Sklerose  sind  diejenigen 
der  S3^philitischen  Sklerose  ferner  ausgezeichnet  durch  ihre  verhiiltniss- 
massig  geringe  Grosse,  ihre  festere  Consistenz  und  ihre  dunkelgraue  oder 
graurothe  Farbung;  im  Inneren  oder  am  Bande  eines  solchen  Herdes 
kann  nicht  selten  schon  mit  unbewaffnetem  Auge  ein  S5'philitisch  erki'anktes 
Gefass  mit  verdickten  ^^'andungen  wahrgenoninien  werden.  Das  Mikroskop 
vollends  entdeckt  daselbst  ein  oder  mehrere  Gefasse  von  wechselndem 
Kaliber  mit  hochgTadig  verdickten  AA'anden,  ja  manchnial  mit  obliterirter 
Lichtung,  deren  Umgebuiig  in  frischen  Fallen  das  Bild  der  Infiltiation 
und  reichlicher  Gefass-  und  Capillareiitwickelung  darbietet.  Zudem  be- 
steht  im  Gebiete  des  sklerotischen  Herdes  Wucherung  des  Binde- 
gewebes  als  Folgeerscheinung  fortschreitender  Organisirung.  Dieses 
Bindegewebe  bildet  gewissermassen  ein  untrennbares  Ganzes  mit  der 
iibermassig  verdickten  Gefasswand,  zum  unmittelbaren  Beweise  dessen, 


Die  Syphilis  des  Centralnervensystems. 


609 


dass  ein  imd  der  namliche  Krankheitsprocess  an  den  Gefassen  und 
an  deni  umgebeiiden  Bindegewebe  obwaltet.  Der  Process  gelit  hifer 
iinverkennbar  von  den  Gefassen  selbst  aus  und  von  diesen  auf  das  nm- 
gebende  Hirug-ewebe  iiber.  die  daselbst  befiiidlichen  Fasern  und  Zellen 
zur  Degeneration  briugend.  Die  Meningen  betheiligen  sich  dabei  an  der 
Affection  niu-  unerlieblicli,  denn  Verwachsung  derselben  mit  der  darunter 
gelegenen  Nervensubstanz  gelangt  meistentheils  nur  an  Ort  und  Stelle 
der  Sklerose  selbst  zur  Beobachtnng.  Ganz  besonders  lebrreiche  Bilder 
bieten  in  dieser  Beziebung  solche  Herde,  die  ini  Gebiete  der  Riickenmarks- 
wurzeln  sich  localisiren.  Hier  hat  der  Krankheitsprocess,  wie  unschwer 
zu  eruiren,  in  dem  Masse  wie  die  Gefasswande  sich  verdicken,  zu  fort- 
schreitender  Verwachsung  des  Gef asses  mit  den  Nervenwurzehi  gefiihrt, 
bis  schliesslich  ein  Theil  der  letzteren  total  sklerotisch  geworden  ist, 
und  nun  die  in  ihnen  enthaltenen  Nervenfasern  der  Degeneration 
anheimfielen. 

Allem  zufolge  erscheint  somit  die  Aehnlichkeit  des  geschilderten 
Krankheitsprocesses  mit  disseminirter  Herdsklerose  als  eine  rein  ausserliche 
und  betrifft  nur  die  Anordnung  der  syphilitischen  Sklerose  in  Gestalt 
zerstreuter  Herde.  Ihrem  histologischen  Aufbaue  nach  differiren  beide 
Processe  in  einem  so  wesentlichen  Grade,  dass  eine  Verwechselung  der- 
selben wohl  nicht  denkbar  ist.  Anstatt  des  Auftretens  Deiter'sclier 
Spinnenzellen  und  Vermehrung  der  Elemente  der  Neuroglia  iiberhaupt 
bei  Zerfall  des  Nervenmarkes  und  Erhaltung  des  gi'ossten  Theiles  des 
Axencylinders,  wie  wir  dies  bei  der  wahren  disseminirten  Sklerose  be- 
obachten,  findet  sich  hier  neugebildetes  fibroses  Bindegewebe  in  der 
Umgebung  der  .Gefasse  mit  mehr  oder  weniger  completter  Degeneration 
der  eigentlichen  nervosen  Gewebselemente  und  stellenweise  sogar  mit 
kleinen  Blutaustritten  im  Gebiete  des  Krankheitsherdes.  Ausserdem 
fiudet  sich  hier  stellenweise  ischamische  Erweichung  in  der  Umgebung 
grosserer  Herde. 

Wie  schon  erwahnt,  erscheint  als  durchaus  bezeichnend  fiir  syphi- 
litische  Sklerosen  der  Umstand,  dass  dieselben  an  gewissen  Stellen  die 
"Wurzeln  in  Mitleidenschaft  ziehen,  so  zwar,  dass  in  manchen  Fallen  von 
multipler  radicularer  syphilitischer  Neuritis  als  einer  besonderen  Varietat 
der  syphilitischen  Hei'dsklerose  die  Rede  sein  kann.  Eine  specielle  Be- 
schreibung  widmet  dieser  syphilitischen  multiplen  Radicularneuritis 
K abler auf  Grundlage  eines  eigenen  Falles  und  eines  solchen  von 
Buttersack 'I  Die  betreffenden  Falle  weisen  die  Eigenthiimlichkeit 
auf,  dass  bei  verhaltnissmassig  geringer  Alteration  der  Meningen  der 
specifische  Process  an  den  Wurzeln  zu  ansehnlicher  Entwickelung  gelangt, 
so  dass  letztere  stellenweise  verdickt  erscheinen  und  einen  graurothen 
Farbenton  annehmen.  Afficirt  waren  hier  vorzugweise  die  Gehirnnerven 
und  die  Spinalwurzeln  bei  geringer  Betheiligung  derRiickenmarksmeningen. 
Bei  allem  dem  ist  leicht  ersichtlich,  dass  die  in  Rede  stehenden  Fillle 
nur  specielle  Ersclieinungsformen  jener  syphilitischen  disseminirten  Sklerose 
;  bilden,  die  von  mir  als  selbstandige  Krankheitsform  dargestellt  wurde, 
und  die  nach  mir  bereits  von  anderen  Beobachtern  als  solche  beschrieben 
wird.*) 

*)  Falle  von    syphilitischer  .  disserninirter   Cerebrospinalsklerose    mit  Sektions- 
hefunden  landen  sich  vcrtreten  z.  B.  von  Orbeliani  (Obosren.  psich.,  neiirolog.  i 
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Bei  der  gescliilderten  Krkraiikung  ei'leiden  aus  bisher  noch  unauf- 
^ekliirten  Griiiideii  die  Gefasse  verschiedener  Absclinitte  des  Geliirns  und 
Eiickenniarkes  (und  vielleicht  aucli  anderer  Gewebsgebiete,  ganz  spezi- 
fische  Veranderuiigen  und  geben  in  ihi-er  Umgebung  Anlass  zu  Oigani- 
sirung  fibrosen  Bindegewebes,  welclies,  in  die  Substanz  der  Centralorgane 
eindringend,  Schwund  und  Degeneration  dei-  im  Gebiete  des  Herdes  vor- 
handenen  Nervenelemente  hervorruft.  Dabei  kiinnen  infolge  von  Alteration 
der  Gefasswande  in  dem  Gewebe  der  Herde  zerstreut  oder  liaufenweise 
Bluteleniente  auftreten,  und  auf  der  anderen  Seite  infolge  Verengung 
des  Lumens  der  syphilitisch  veranderten  Gefasse  in  der  Umgebung 
grosserer  Herde  Gewebserweichungen,  manclimal  sogar  mit  Hamorrhagien 
aus  rupturirteu  Gefassen  zur  Entwickelung  gelangen,  wahrend  im  Ge- 
folge  von  Zerstoruug  der  am  Orte  des  Herdes  vorhandenen  nervosen 
Elemente  auf-  und  absteigende  Degenerationen  in  die  Ei  scheinung  treten. 

Das  Bild  der  sypliilitischen  Affektionen  des  Nervensystems  erweist 
sich  dem  Angefiihrten  zufolge  als  ein  ungemein  vielgestaltiges.  Mancher 
Fall  wird  sich  deshalb  der  im  Vorstehenden  durchgefiihi-ten  Kategori- 
sirung  nicht  einreihen  lassen,  zumal  liier  und  da  s)''philitische  Cerebral- 
meningitis,  syphilitisclie  Meningomyelitis  oder  -encephalitis,  syphilitische 
Sklerose  und  gummose  Neubildungen  gieichzeitig  nebeu  einauder  bestehen 
konnen.  Aber  auch  in  genetischer  Hinsicht  kounen  in  einem  und  dem 
namliclien  Falle  von  der  sypliilitischen  Affection  Dift'erenzen  dargeboten 
iverden.  Es  kann  beispielweise  an  eiuer  Stelle  der  Process  als  Meningo- 
encephalitis Oder  Meningomyelitis  von  den  cerebrospinalen  Hiillen  aus- 
gelien,  an  einer  anderen  als  ischamische  Erweichung  oder  Haraorrhagie 
infolge  luetischer  Gefassveranderungen  auftreten,  endlich  an  einer  noch 
anderen  primar  in  der  Tiefe  des  Nervengewebes  zur  Entwicklung  kummen. 
Seinem  eigentlicheu  Wesen  nach  aber  aussert  sich  der  specifisch-syphi- 
litische  Process  durcli  Auftreten  einer  charakteristischen  Infiltration,  sei 
es  im  Inneren  der  Gefasswande,  sei  es  in  der  Substanz  der  Meningen, 
sei  es  endlich  in  dem  Hirngewebe  selbst.  Die  grosse  Vielgestaltigkeit 
der  syphilitischen  Erkrankungen  steht  im  Zusammenhange  theils  mit  topo- 
graphischen  Verhaltnissen  der  jeweilig  afficii'ten  Gewebe,  theils  mit  sekun- 
diiren  Veranderungen,  die  in  den  nachstliegenden  Theilen  sich  abspielen. 
Demzufolge  findet  man  neben  herdformigen  oder  diffusen  Infiltraten  in 
dem  einen  Falle  Sklerosen  des  umgebenden  Gewebes,  in  anderen  Fallen 
ischamische  Erweichung,  in  noch  anderen  Hamorrhagien  u.  dgl.  m. 

Was  die  Differentialdiagnose  syphilitischer  Affectionen  des  Nerven- 
systems  betrifft,  so  begegnet  die  Trennung  derselben  von  tuberkulosen  \ 
Erki^ankungen  in  manchen  Fallen  grosseren  Schwierigkeiten.  Als  wesent- 
liches  Unterscheidungsmerkmal  erscheint  hier  der  Befund  von  Tuberkel- 
bazillen  und  der  Nachweis  zerstreuter  Miliartuberkel.  Fiir  Tuberkulose 
spricht  f erner  der  Befund  eines  eiterigen  Exsudates ;  letzteres  gehort  bei 
Lues  im  Ganzen  zu  den  grossen  Seltenheiten,  ja  sein  Vorkommen  bei 
Syphilis  deutet  nach  Ansicht  Oppenheim's  immer  auf  Mischinfektion 
hin.    Auf  der  anderen  Seite  spricht  Vorhandensein  kasiger  Massen  in 


experim  psichol.  russisch  1896),  Orlowski  (Neuropath,  u.  psich.  Ges.  in  Moskau  1897) 
u.  A.  Uebrigens  ist  der  letztere  Fall,  der  von  dem  genannten  Autor  ebenfalls  der 
disseminirton  syphilitischen  Cerebrospiiialsklerose  zugerechnet  wird,  in  diescm  Piinkte 
von  Muratofr  unci  Rossolymo  beanstandet  worden. 
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den  Iiiteriiieniiif>-ealraumen  bei  gieichzeitigem  Befund  von  Tumoien  in 
den  Meniugen,  an  den  Nerven  und  Gefiissen  fiir  eine  sypliilitisclie  Er- 
krankung-  (Oppenheim).  Audi  Endarteriitis  obliterans  an  den  basalen 
Gefiissen  deutet  anf  Lues;  da  jedoch  erwiesenerniassen  analoge  Gefass- 
alterationen  audi  bei  Tubei'kulose  vorkommen  k(3nnen  (Friedlander, 
A\'illiams,  Schultze,  Hoche  und  Andere),  so  kann  nur  Beriicksich- 
tig-ung  aller  vorliandenen  Erscheinungen  liier  zu  einein  entscbeidenden 
Urtheile  fiibreii.  In  scbwierigeren  Fallen  kommt  audi  der  Zustand  der 
inneren  Korperorg-ane  niit  in  Frage,  zuinal  Anwesenheit  von  Tuberkeln 
in  den  Lungen  fiir  Tuberkulose  spricbt  im  Gegensatze  zur  Lues,  die 
andere  Org-ane  bevorzugt  und  ganz  diarakteristisdie  Besonderbeiten  auf- 
weist.  Im  iibrigen  ist  nicbt  zu  vergessen,  dass  S^'pbilis  und  Tuberkulose 
aucb  gleicbzeitig  im  Organismus  besteben  konnen,  zunial  beide  Krank- 
beiten  im  allgemeinen  iiberaus  baufig-  sind  und  dabei  einander  nicbt  nur 
nicbt  ausscbliessen,  vielmebr,  wie  scbon  lange  bemerkt,  die  Sj^pbilis  sogar 
eine  besondere  Pradisposition  zu  tuberkulosen  Erkraukungen  hervorruft. 

Eine  andere  Affection,  niit  der  sypbilitiscbe  Neubildung  auf  den 
ersteu  Blick  verwecbselt  werden  konnte,  ist  Sarkomatose,  welcbe  manch- 
nial  iiber  Gebirn  und  Riickenmark  sicb  ausbreitet  und  bier  audi  zu 
Verdickimg-  und  Triibiing  der  Meningen  fiihren  kann.  Hiei-  jedocb  dient 
nacb  Angabe  von  Oppenbeim  als  differentiell-diagnostiscbes  Merkmal 
das  Feblen  der  fiir  gummose  Neubildungen  cbarakteristiscben  Erscbei- 
nungen  regressiver  Metamorpbose  in  Gestalt  von  Verkasung  mid  Scbwarteii- 
bildung.  Zudem  weisen  die  Arterien  der  Gebirnbasis  bei  Sarkom  keine 
der  Lues  eigentbiimlicben  Veranderungen  auf,  und  der  Process  an  den 
Meningen  breitet  sicb  dabei  nicbt  vom  Gebirn  auf  das  Rlickenmark  aus. 
Meinerseits  kann  icb  bervorheben,  dass  bei  Sarkomatose  die  Affection 
der  Meningen  nicbt  niit  Eiitwickelung  der  fiir  Lues  cbarakteristiscben 
gallertartigen  Massen  einberscbreitet,  und  ausserdein  diingen  sarkomatose 
Neubildungen  nicbt  selten  in  das  Gewebe  der  Centralorgane  ein  unter 
Wahrung  so  iiberaus  scbarfer  Umrisse  und  Begrenzungen,  wie  dies  bei 
Sypbilis  gemeiniglich  nicbt  zur  Beobacbtung  gelangt.  —  Beziigiicb  der 
Differentialdiagnose  sypbilitiscber  Gefassaffectionen  gegenliber  der  Ai^- 
teriosklerose  und  der  Friedlander'schen  Krankbeit  ist  auf  einen  aiideren 
Absclmitt  des  vorliegenden  Werkes  zu  verweisen. 

Wenn  es  demnach  Falle  giebt,  wo  die  Diagnose  einer  sypbilitiscben 
Affection  des  Centralnervensystems  grossere  Schwierigkeiten  bereitet  und 
nicbt  obne  sorgfaltige  mikroskopiscbe  Untersucbung  und  genaueste  Er- 
wagung  sammtlicber  Befunde  durchfulirbar  erscbeint,  so  stellen  auf  der 
anderen  Seite  die  weniger  complicirten  Falle  der  Kraiikbeitsdiagnose 
keine  nennenswertben  Hindernisse  entgegen,  insbesondere  bei  gleicbzeitiger 
gummiiser  Affection  der  Meningen,  der  Nerven  und  Gefasse  mit  jenen 
cbarakteristiscben  Erscbeinungen,  welcbe  im  Vorstebenden  des  niiheren 
gescbildert  worden  sind. 

Niclit  speciflsche  syphilitische   Erkrankungen   des  Centralnerven- 
systems und  seiner  Hiillen. 

Die  bisherigen  Betrachtungen  bezogen  sicb  auf  solcbe  specifisch- 
sypbilitiscben  Affectionen,  welcbe  dank  ilirer  eigentbiimlicben  charakte- 
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ristisclien  Besonderlieiten  sicli  vor  alien  andereii  Erkrankiingen  des  Nerven- 
S3'stenis  auszeicliiieii  und  dereii  Eiitsteliuiig  walirsclieinlicli  auf  Einwii'kuiig 
von  Microorg-anisnien  /iiriickzufiiliren  ist.  Ausser  solchen  specifischen 
Veranderungeu  kann  der  liuitische  Pi'ocess  jedocli  aucli  gewisse  Alterationen 
niclit  specifischer  Art  in  dem  Nei-vensysteme  hervorrufen.  Daliin  geh(3ren, 
die  Gefassveranderung-eii  (8klerose  der  Arterien)  ausgenoramen,Erweicliung.s- 
pi'ocesse,  Hilniorrliagien,  Holilen-  und  Cystenljildung  im  Nervengewebe, 
entziindliche  Herde  niclit  specifischen  Charakters. 

Er\veichun<^  dcs  Gewebes  der  nervosen  Centralorgane  als  Folge 
sypliilitischer  (ieriissc>rUrankuiijreii  bezw.  von  Obliteriition  des  GefiisslurrKMis  ist  eine 
zieinlicli  gewuhiiliclie  ErseJiciniiiig.  Aufiallcnd  constant  tritt,  wie  bchon  friiher  erwalint, 
solche  (iewebserweifluuiff  ferner  anf  bei  gummoseii  Neubildungen  des  Nervensystems 
ja  audi  im  Verlaul'e  sklerolischer  Processe,  wie  dies  beispielsweise  in  irieinem 
Falle  von  syphilitisclier  disseniinirter  Sklerose  beol)achtet  werden  konnte.  Da  die 
Geffisse  des  Gehirns  und  Riickenmarkes,  rnit  Ausnahnio  derjenigen  der  Meningen, 
zunieist  teruiinaler  Art  sind,  so  leuchtet  ein,  dass  sypliilitische  Gefasswandverdickung 
und  noch  viel  mehr  Obliteration  der  Gefasslic-litung  niehr  oder  weniger  hocligradige 
Storungen  der  Circulation  in  den  correspondirenden  Bezirken  des  Hirn-  bezw.  liiicken- 
niarkes  zur  Folge  haben  wird.  Das  Resultat  soldier  Circulationsstornngen  ist 
ischamische  Gewebserweicliung. 

In  anderen  Fallen  kounen  die  degenerirten  Gefasswande  infolge  starkerer 
Briichigkeit  bersten  und  dabei  zu  mehr  oder  weniger  ausgedehnten  Hamorrhagien 
Anlass  geben.  Docli  ist  Ausgang  syphilitisclier  Gefassaffpctionen  in  Hamorrhagie 
der  seltenere  Fall,  was  wahrscheinlich  bedingt  wird  durch  den  Umstand,  dass  die 
Muscularis  der  Gefasswand  bei  Lues  weniger  als  die  iibrigen  Wandscliichten  in  Mit- 
leidenschaft  tritt  und  die  syphilitisch  afficirte  Gefasswand  deshalb  lauge  Zeit  ihre 
Elasticitat  bevvahrt.  Demungeachtet  ist  der  Zusammenhang  von  Hamorrhagien  mit 
syphilitischen  Gefassveranderungon  in  einigen  Fallen  nichi  zu  bezweileln.  So  fand 
Lechnez  unter  300  Fallen  von  Lues  cerebri,  in  deren  Verlaufe  apoplectifornie 
Anfalle  zur  Beobachtung  gelangten,  69  Falle  von  Hamorrhagien.  An  den  Gebilden  der 
Hirnbasis  treten  Hamorrhagien  ofter  auf,  als  im  Gebiete  der  Kinde,  well  die  basalen 
Gefasse  haufiger  als  die  corticalen  bei  Lues  befallen  werden  und  weil  erstere  im  Ver- 
gleiche  zu  letzteren  einem  starkeren  Seitendrucke  ausgesetzt  sind. 

Was  die  ischamische  Erweichung  betrifft,  so  entwickelt  dieselbe  sich  im  Riicken- 
mai'ke  bei  Obliteration  einer  der  starkeren  Spinalarterien,  was  bei  der  Unmoglichkeit 
der  Constituirung  eines  Collateralkreislaufes  Gewebsnekrose  zur  Folge  hat.  So  kann 
z.  B.  im  Falle  des  Verschlusses  der  Arteria  sulci  Erweichung  der  grauen  Substanz 
sich  einstellen.  Die  von  Dejerine  beschriebene  Myelitis  centralis  acuta  syphilitica 
hat  wahrscheinlich  eine  solche  Genese.  Wenn  sich  die  Affection  andererseits  nach 
und  nach  an  vielen  kleinen  Arterieu  und  Venen  des  Riickenmarkes  festsetzt.  bis 
schliesslich  die  durch  Oollateralbalinen  angestrebte  Compensation  insufficient  wird,  so 
kann  ebenfalls  ischamische  Erweichung  in  dem  dem  afificirten  Gefassgebiete  ent- 
sprechenden  Gewebsterritorium  die  Folge  sein.  In  manchen  Fallen  setzt  der  ischamische 
Erweichungsprocess  nicht  sofort  ein,  sondern  entwickelt  sich  allmahlich  entsprechend 
dem  Fortschreiten  der  GefassafFection,  oder  aber  ruckweise  in  dem  Masse,  wie  immer 
mehr  und  mehr  Gefasse  der  Erkrankung  unterliegen.  Immer  jedoch  ist  die  ischamische 
Gewebserweicliung  vergleichbar  jener  experimental  hervorrufbaren  Gewebseinschmelzung 
im  Riickenmarke,  wie  sie  bei  dem  Stenon'scheu  Versuche  nach  Unterbindung  der 
Bauchaorta  zu  beobachten  ist.  Das  Endresultat  ist  stets  eine  Erweichung  des  Riicken- 
niarkgewebes  von  mehr  oder  weniger  betrachtlicher  Ausdehnung.  Je  nach  dem  Grade 
der  Erweichung  besitzt  dns  Markgcwebe,  eutweder  breiarlige  Consistcnz  und  (juillt 
dann  iiber  der  Schnittflache  stark  hervor,  wobei  jeder  Farbenunterschied  zwischen 
grauer  und  weissor  Substanz  in  der  Regel  fast  ganzlicli  aufliort,  oder  man  findet  an 
Stelle  von  nornialem  Markgewebe  eine  von  dem  Moningealsacke  unisclilosscue  halb- 
fliissige  Masse,  die  aus  jedem  die  Meningen  durchtrennenden  Eiuschnitte  sich  sofort 
nach  aussen  ergiesst.  Entwickeln  konnen  solche  Erweichungon  sich  an  verschiedenen 
Orten  des  Riickenmarkes.  Sie  konnen  je  nach  Lage  des  afficirten  Gefassterritoriums 
im  Brust-,  Hals-  oder  Lendentheile  des  Markes  angetroifen  werden.  Am  oftesten  jedoch 
sucht  die  Erkrankung  dus  Brustniark  auf  und  ganz  besonders  ist  dessen  mittlcrer  und 
unteror  Abschnitt  bevorzugt,  was  durch  grossere  Armuth  an  (lefassanastomosen  daselbst 
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bedingt  erscheint.    In  seltenen  Fallen  konnen  statt  ffines  Erweichungsherdes  zwei  und 
sogar  noch  mciir  solche  auftreten.  . 

Ganz  ahiilieh  ist  das  Verhalten  ischamiseher  Erweichungeti  irn  Gebiete  des  I 
Gehirnes.  Auch  hier  setzt.  der  Erweichuiigsprocess  selbst  niehr  oder  weriiger  unver-  \ 
uiittelt  ein  im  Anschlusse  an  eine  syphilitisi-lie  Affection  nnd  nachtragliclien  Ver- 
schluss  eiuer  der  grciberen  ArteritMistaninie  des  (iohirnes.  Da  die  Artericn  der  centralen 
und  basalen  Hirngebiete  Endarterien  darstellcn,  so  fiilirt  Obliteration  derselben  natiir- 
gemiiss  grosstentheils  zu  iscliilniischer  Erweichung.  J^alier  sind  durch  syphilitische 
Gelassafiectionen  bedingte  Erwcicluuigsprocesse  im  verliingerten  Marke,  in  der  Briicke, 
im  Gebiete  der  Grosshirnschenkcl,  in  den  centralen  Ganglien  des  Vorderliirns  und  in 
der  Region  der  inneren  Kapsel  bei  weitem  keine  seltenen  Erscheinungen.  Was  das 
eigentliche  Gewebe  der  Grosshirnliemispharen  und  der  Hirnrinde  bctrift't,  so  gehorcn 
Erweichungen  im  Anschlusse  an  luetische  Gewebserkrankung  auch  hier  nicht  zu  den 
grossen  Seltenheiten.  Da  jedoch  die  Rindengefasse  im  Innern  der  Meningen  weit- 
gehonde  Anastomosenbildung  aul'weisen,  so  eutwiekeln  sich  hier  Erweichungsprocesse 
entweder  bei  Obliteration  grciberer  Gefasse,  wie  der  grossen  Aestc  der  Arteria  fossae 
Sylvii.  der  Arteria  cerebri  anterior  und  der  Arteria  cerebri  posterior,  oder  aber  im 
Falle  des  Brgriffenseins  der  eigentlichen  Rindengefasse,  was  indessen  nicht  allzu  oft 
beobachtet  wird.  Der  Erweichung  unterliegt  in  alien  diesen  Eallen  infolge  ihrer 
ungiinstigeren  Circulationsverhaltnisse  vorzugsweise  die  weisse  Substanz  der  Heraispharen 
mit  der  subcorticalen  Schichte,  hingegen  nur  im  geringerem  Grade  die  Rindensubstanz 
selbst.  Wie  kaum  bemerkt  zu  werden  braucht,  ist?  die  Starke  und  Verbreitung  des 
obliterirten  Gefiissastes  sowie  der  Reichthum  an  Anastoniosen  massgebend  fiir  den 
jeweiligen  Umfang  der  Erweichungsherde  und  zugleich  bestimmend  fiir  die  topo- 
graphische  Auordnung  der  Nekrosen. 

1st  nicht  ein,  sondern  sind  mehrere  Gefassstamme  ergriffen,  so  findet  man  bis- 
weilen  statt  eines  einzigeu  Erweichungsherdes  deren  zwei  oder  drei,  die  in  Rezug  auf 
den  Zeitpunkt  ihrer  Entstehung  durchaus  abhiingen  von  der  Zeitfolge  des  Yerschlusses 
der  eutsprechenden  Gefassstamme.  Da  jedoch  die  Obliteration  dieser  letzteren  nicht 
gleichzeitig  vor  sich  geht,  so  entwickelt  sich  das  klinisch  zu  beobachtende  Symptomen- 
bild  nicht  mit  einem  Male,  sondern  in  mehreren  aufeinanderfolgenden  Etappen. 

In  jenen  Fallen,  wo  die  feineren  in  die  Rinde  hineindringeuden  Aeste  zum  Ver- 
schlusse  kommen,  die  ja  bekanntlich  terminaler  Art  sind,  fallt  in  der  Regel  auch  daS 
darunterliegende  Gewebe  der  Erweichung  anheim.  Jedoch  pflegt  die  Nekrose  hier  im 
Gebiete  der  Rinde  und  des  -subcorticalen  Markes  nur  beschrankte  Ausdehnung 
zu  gewinnen. 

In  anderen  Fallen  ergreift  der  in  den  Meningen  wurzelnde  Krankheitsprocess 
nach  und  nach  jene  feinen  Gefiissaste,  welche  zur  Ernahrung  der  Rinde  und  der  sub- 
corticalen Substanz  der  Hemispharen  bestimmt  sind.  Unter  solchen  Umstiinden 
schreitet  der  Erweichungsprocess  allmahlich  fort,  erfolgt  aber  manchmal  auch  schub- 
weise  in  dem  Masse,  wie  immer  mehr  kleine  Rindengefasse  zum  Verschluss  kommen. 
Der  Einschmelzung  unterliegt.  dabei  sowohl  die  Rinde  in  geringer  Ausdehnung,  wie 
bis  zu  bestimmter  Tiei'e  die  subcorticale  Marksubstanz. 

Als  charakteristische  Besonderheit  syphilitischer  Erweichungen  des  Nerven- 
gewebes  erscheint  jene  specifische  Affection  der  Gefasswande,  von  welcher  bereits  an 
einem  friiheren  Orte  dieses  Werkes  die  Rede  gewesen  ist.  Im  Uebrigen  birgi.  das 
Bild  der  Erkrankung  alle  unterscheidenden  Merkmale  der  ischamischen  Erweichung  in 
sich.  Von  cadaverosem  Gewebszerfall  liisst  sich  diese  Erweichung  in  frischeu  Fallen 
unschwer  unterscheiden  durch  den  Nachweis  granulirter  Kugeln,  deren  Menge  in  direktem 
Verhaltnisse  steht  zu  dem  Grade  der  Gewebserweichung:  je  weicher  das  eingeschmol- 
zene  Gewebe,  desto  reicher  ist  es  an  granulirten  Kugeln,  und  erweichte  Gewebsmassen 
von  halbfliissiger,  schmieriger  Consistenz  bestehen  hauptsiichlich  aus  solchen  Kugeln 
und  aus  zerfallenera  Myelin. 

Selbstverstandlich  zeigt  das  histologische  Bild  der  ischamisch-luetischen  Er- 
weichung des  Nervengewebes  gewisse  Verschiedenheiten,  je  nach  dem  Alter  des 
Erweichungsprocesses  und  je  nach  dem  Abstande  vom  Centrum  des  Erweichungsherdes. 
jVlit  Riicksicht  auf  frische  ischiimische  Erweichungen  des  Nervengewebes  ist  zu  betoneu, 
dass  das  pathologisch-anatomische  Bild  derselben  durchaus  jenen  experimentell  hervor- 
gcrufenen  Erweichungen  cntspricht,  die  man  beispiclsweise  im  Anschlusse  an  Unter- 
bindung  der  Bauchaorta  beobachtet'".  Dabei  erscheint  die  Grenze  zwischen  grauer  und 
weisser  Substanz  in  der  Regel  fast  vcillig  verwischt.  Das  Mikroskop  entdeckt  ueben 
grossen  Massen  granulirter  Kugeln  und  zerfallenem  Myelin  an  den  Nervenzellen  Er- 
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scliciimntjiHi  von  (^iiolliiiiff,  riraiufliriiiif,'.  unscliarfe  (Jonturiruufr  der  Kerne,  Zerstorun^ 
<lt'r  l)(^iHlri((Mi  iiiul  Nudaiin  audi  der  Acli.soncylinderi'ortsatze.  Die  starker  l)etroffei)en 
JMerveiiiselloii  stellen  aich  dar  als  kornige  fast  uiiKerilrbte  (Jeriiste,  die  aliniiililicher 
Resorption  und  viilligem  Untergauf):  aniieinil'allen.  Kin  'J'heii  der  Zellen  gelit  iibrigens 
nnsclieinend  in  einfiu'lie  Alropliie  iiber,  wobei  der  Zellleib  gevvissermassen  sciirimipft, 
<l!i.s  Z('ll|)r(itoplasiiui  leblialte  Pignientirnng  aiiniinnit  und  die  Nissl'schen  Korperchen 
undent licli  werdon.  An  den  Nervenl'asern  bestelien  sainnitUeiie  Stufen  des  Mvelinzer- 
falles  und  C^nellung  der  Aclisencyiinder,  die  schliesslich  ebeni'alls  dein  Zerfalle  nnter- 
iiegen.  Man  fnidet  daher  in  deni  erweicliton  Gewebe  neljen  kiirnigern  Zerfall  und 
niassenliul'leii  graiiulirten  Kugeln  Ireie  Myelintropl'en  und  in  k(3rnig-fettiger  J)egene- 
ration  l)egrilTeiie  Triiniiner  von  Acliseneylinderii.  Werden  die  fragiiclien  Priiparate 
nach  Marciii  beliandelt,  so  erscheint  dem  Angel'iiiirten  entspreciiend  ein  Bild  iiljeraus 
lebhal'ter  Degeneration,  welclies  nocli  in  anselinlieher  Entlernung  vom  Orte  der  sieht- 
baren  Affection  zu  verl'olgen  ist.  Dabei  treten  die  Degenerationserseheinungen,  kennt- 
licli  an  der  Scliwarzfiirbung  der  betreHenden  Elemente,  ebensosehr  am  Marke  lien-or 
von  Fasern,  die  bei  Anwendung  anderer  Methoden  niciit  entartet  scheinen,  wie  an  den 
seheinbar  unverseiirten  Achsencylindern.  Die  iiberallhin  zerstreuten  granulirten 
Kugeln  werden  von  der  Marchi'sehen  Fiirbung  naturiicii  ebenfails  in  voUer  Scharle 
dargestellt.  Ja  auch  innerlialb  der  Gefiisswiinde  konnen  mit  Hilfe  des  Verfahrens  von 
Marclii  manchmal  deutiiclie  Anzeichen  kornig-fettiger  Degeneratif)n  iiachgewiescn 
werden  (Orlowski).  Was  die  Neuroglia  betrifft,  so  bleibt  dieselbe  bei  dem  Er- 
weif.lumgsprocesse  ebeni'alls  nicht  unbetheiligt,  vielmehr  maeht  sicli  schon  von  Anbe- 
ginn  an  mehr  oder  weniger  deutliche  Quellung  ilirer  Elemente  bemerkbar. 

Dazu  tritt  in  nachster  Umgebung  des  Erweichungsherdes  das  Bild  hoehgradiger 
Hyperamie.  die  auf  die  Meningen  sowohl,  wie  auf  das  Gewebe  des  Riickenmarkes  sich 
ausbreitet.  Diese  Hj'peramie,  sich  aussernd  in  masseuweiser  Entwicklung,  Vermehrung 
und  UeberfLillung  der  Caplllaren,  kleinen  Arterien  und  Venen,  mam-hmal  sogar  in 
kleineren  Blutaustritten,  Oedem  und  Exsudatbildung,  fiihrt  zu  mehr  oder  minder  auf- 
fallender  Quellung  des  (rewebes.  Die  Ursache  der  Hyperamie  ist  bier  zu  suchen  nicht 
allein  in  coinpensatorischen  Circulalionsvorgangen  an  der  Peripherie  des  Erweichungs- 
berdes,  sondern  auch  in  einer  Reizwirkung  von  Zerfallsprodnkten  auf  die  Gefasswande. 

Mit  Bezug  auf  das  weitere  Fortschreiten  des  Processes  in  dem  erweichten  Ge- 
biete  ist  zu  bemerken,  dass  das  zerfallene  nekrobiotische  Nervengewebe  nach  und  nach 
resorbirt  wird,  wahrend  die  Neuroglia  unter  dem  EinHusse  des  Reizes  der  sich  rehabi- 
litirenden  Circulation  in  eine  Phase  produktiver  Entziinduug  eintritt.  Es  konnen  in 
der  Neuroglia  nach  Angabe  von  Sottas  Erscheinungen  von  Karyokinese  und  Faser- 
verdickung  nachgewiesen  werden.  wobei  ein  dichtes  inaschiges  Netz,  ja  jnanchmal 
compaktes  i'aseriges  Gewebe  zur  Entstehung  gelangt.  Am  Orte  der  einstmaligen  Er- 
weichuug  etablirt  sich  somit  infolge  VVuchernng  der  Neuroglia  ein  Process  sekundarer 
Sklerose  mit  Ausgang  in  Verschmachtigung  und  Verdichtung  des  at'ficirteu  nervosen  Ge- 
websgebietes,  welches  nun  entsprechend  seinera  Reichthume  an  Neuroglia  einen  grauen 
Farbenton  annimmt.  Selbstverstiindlich  lasst  die  Hypei-ainie  im  Laufe  der  Zeit  nach, 
und  am  Orte  der  t'riiheren  Ervveichung  verbleibt  schliesslich  sklerotisches  narbenartiges 
(revvebe,  welches  durch  seinen  Reiclithnm  an  iiberraschend  schon  entwickelten  stern- 
formigen  Neurogliazellen  sich  auszeichuet^*.  Dieser  Reichthum  an  spinnenformigeu  Zellen, 
der  nach  meinen  Beobachtungen  in  alten  luetischeu  Erweichungsherden  ganz  besonders 
aul'fallend  ist  (Fig.  144),  ist  von  Charcot  und  Gombault  sogar  fiir  ein  spezifisches 
Chai-akteristikum  syphilitischer  Affectionen  angesehen  worden,  doch  hat  sich  diese 
letztere  Anuahme  nicht  bewahrheitet,  da  ganz  analoge  spinnen-  oder  sternformige 
Zellen,  wenngleich  weniger  massenhat't,  auch  bei  anderen  chronischen  Processen  nicht 
luetischen  Charakters  in  die  Erscheinung  treten. 

Bei  der  ischamischen  Erweichung  des  Nervongewebes  im  Anschlusse  an  luetische 
GefassafFectionen  handelt  es  sich,  wie  aus  obiger  Darlegung  der  Verhaltnisse  sich  er- 
giebt.  nicht  lediglich  um  einen  passiven  Vorgang,  sich  iiussernd  in  Schwund  der 
nervosen  Elemente.  sondern  gleichzeitig  um  reactive  Processe  in  der  Umgebung,  die 
zu  Wuchcrung  und  Vermehrung  der  Elemente  der  Neuroglia  Anstoss  geben.  In  einzelnen 
Fallen  derartiger  Erweichungen  greilen  anscheinend  auch  primiire  Entziindungen 
der  Neuroglia  Platz,  die  in  Infiltration  um  die  specifisch  afficirten  Gefiisse  herum  zum 
Ansdrucke  kommen.  Mit  dieseni  Hinblicke  huldigen  einige  Autoren  der  Ansicht.  die 
Fiille  von  ischamischen  Erweichungen  im  Anschlusse  an  hietische  Gefiisserkrankungen 
seien  besser  dem  Gebiete  der  acuten  syphilitischen  Jlyelitis  bezw.  Encephalitis  zu- 
zurechnen.    Indessen  vermag  ich  dieser  Auffassuug  nicht  beizutreten,  da  der  ent- 
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ziincUiche  Process  in  den  gedaehten  Fallen  zumeist  einen  durchaus  reactiven  Charakter 
auFweist  inul  orst  oonsecutiv  ziir  Kntwickolung  komnit.  Ziidein  werdon  oxi)ennientelle 
isc'liiimische  Erweichungen  des  Nervengewebes,  liervorgerul'en  durch  Unterbindung  von 
Getassen,  wie  ich  aus  den  beziiglichen  in  meiner  Klinik  ausgol'iihrten  Untersuchnngen 
erkeiuie"*,  begleitet  von  ausgesproulienen  Reactioiiserschcinungon  seitens  der  Zwischen- 
substanz  des  Nervengewebes,  oline  class  jedoch  der  Process  einer  acuten  Myelitis  oder 
Encephalitis  von  feme  vergleichbar  wiirde.  Das  Wesen  der  Sache  bieibt  uiiserer  An- 
sieht  iiach  auch  dann  uiiberiihrt,  wenn  wir  annehnien,  dass  die  Bi-weicluing  in  manchen 
Fallen,  wie  z.  B.  bei  Griimmabildung  in  den  Centralorganen,  bedingt  sei  nicht  durch 
Behinderung  des  Blulzuflusses  allein,  sondern  gleichzeitig  auch  durch  uumittelbare 
Einwii-kung  des  luetischc>n  Virus  auf  die  nervosen  Crewebe.  Auf  jeden  Fall  diirfen 
einfache  Erweichung  des  Nervengewebes  und  acute  Bntziindung  desselben  nicht  als 
nahestehende  ^'organge  gelten,  vielmehr  sind  beide  ihrem  Wesen  nach  durchaus  von 
einander  verschiedeu. 

Eine  weitere  Folgeerscheinung  syphilitischer  Erkrankungen  der  Gefasse  des 
Centralnervensystems  sind  Hamorrhagien.  Dieselben  erscheinen  entweder  als 
Resultafc    compensatorischer   Gefassliyperamie    in   der   Uragebung   syphilitischer  Er- 
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Figur  144. 

Entwickelung  von  Neurogliaelementen  in  einem  sebr  alten  luetisclien  Erweichungslierde. 

weichungen,  der  zufolge  in  dem  eingeschmolzenen  Gewebe  eine  Reihe  kl einer  Blut- 
extravasate  aiiftritt,  oder  aber  als  Ergebniss  einer  derartigen  Alteration  der  Gefass- 
■wande,  dank  welcher  letztere  sich  dem  Blutdruck  nicht  gewachsen  erweisen  und 
Rupturen  erleiden,  untor  Entwickelung  von  Blutaustritten  ohne  vorhergehende 
Erweichung  des  Gewebes.  In  letzterem  Falle  kaun  es  zu  recht  ausgedehnten 
Hamorrhagien  kommen  In  einer  von  Williams  mitgetheilten  Beobachtung 
•war  von  einem  derartigen  Blutergnsse  das  ganze  linke  Horn  im  Brusttheile  des 
Riickenmarkes  auf  einer  Strecke  von  etwa  2  ZoU  zerstort  worden.  Ich  sah  im  Ge- 
biete  der  Hirnschenkel  eine  aus  einem  syphilitisch  erkrankten  Gefasse  erfolgte  Hamor- 
rhngie,  welche  einen  grossen  Theil  der  Basis  beider  Hirnschenkel  und  einen  Theil  der 
Haube  bis  in  die  Nahe  des  Aquaeductus  Sylvii  zerstort  hatte.  In  meinem  friiher 
citirten  Falle  von  sypliilitischer  disseminirter  Sklerose  war  aus  einem  syphilitisch 
afficirten  Getasse  ein  Blutextravasat  in  dem  unteren  Theil  der  Varolsbriicke  aus- 
getreten  und  hatte  die  Gegend  der  Pyrainidenbahn  mit  einem  Theile  der  queren 
Briickenfaserung  destruirt.  In  beiden  genannton  Fallen  liessen  sich  specifische  Gefiiss 
veranderungen  nacliweisen,  wahrend  uin  den  hauiorrhagischen  Herd  hernm  hochgradige 
Erscheinungcn  entziindlicher  Reaction  obwalteten. 

Als  Vorlaufer  von  Hiiniorrhngien  entwickeln  sich  manchmal  Aneurysmen,  deren 
Zusammenhang  mit  dem  syphilitischen  Processe  zufolge  den  Beobachtungen  von 
Lancereaux,  Gerhardt,  Spillmann,  Dieulafoy,  Siemerling,  Oppenheim. 
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G(iwc;r.s  1111(1  viulcT  uiidercr  Auloren  lieulzutaf^e  uls  {^esicliert  gelten  darf.  Selbst- 
vorsliliullich  koiiiieii  Aiiciirvsinoii,  ubfresolieii  von  der  besliindi{>;en  GeJ'uhr  einer  Kuptur, 
die  sic  in  sit-h  bcrgen,  schoii  un  sicli  dureli  JJruck  auf  das  nachbarliche  Gewebe  eine 
eriisto  Quelle  cerebralcr  Affectioncn  darstelleii. 

Endlii'h  ist  zii  ewtifjeii,  dass  im  Gebiete  syphililischcr.  Herde  nicht  selten  neu- 
gobildoto  kk'inert'  (i(^l'iisso  niptiiriren  und  kloiiiere  oder  grossere  Hamorrhagien 
veriirsai'heii,  sei  vh  iin  Innerii  des  Hordes  selb.st.  si-i  es  in  denen  uninittcll)arer 
Nachbarsclial't. 

Nebcn  sypluiiiisclien  AITectionen  der  ncrviisen  Ci'iitralorgane  ist  in  einzelnen 
Fallon  H  0  li  1  e n b  i  1  d  11  n  g  iin  Nervengewebe  beobachtet  worden.  In  einem  unlangst 
vcniffentlichten  bemerkenswerthcu  Fall  beschreibt  Japha'*'*  eine  Kranke,  bei  welcher 
anrilnglich  spastisehe,  spaterliin  auch  atonische  Liihmungen  mit  Atropliien  besfanden 
batten,  Beckonorgano  ohne  Verandorungen.  Krampfe  mit  Scbwund  des  Eewusstscins 
■waren  mchrfach  aiilgctreten.  Lues  in  der  Anamnese.  Sectioiisbefund :  Padiyineningitis 
spinalis  gummosa,   Leptomeningitis  exsudativa  et  indurativa.  Sclerosis  multiplex  et 


Figur  145. 
Ein  Riickenmark  mit  Hbhlenbildung. 


emoUitio  medullae  spinalis.  Poliomyelitis,  Perineuritis  exsudativa  et  indurativa  in  den 
Intervertebralganglien,  Plydrocephalus  externus  et  internus.  An  den  inneren  Organen 
fanden  sich  ausser  anderen  Veranderungen  gummose  Lymphadenitis.  Gummata  der 
Niere  und  Atrophie  der  Zungenfollikel.  Am  hochgradigsten  ausgepragt  war  die  Er- 
krankung  des  Riickenmarkes  in  der  Hohe  der  5. —  8.  Cervicalwurzel.  Hier  bestand  im 
unteren  Abschnitte  Hohleubildung,  im  oberen  Erweichung  der  grauen  und  weissen 
Substanz.  In  •  dem  gleichen  Niveau  bemerkte  man  meniugitische  Veranderungen  in 
Gestalt  von  Verdickung  and  Verwachsung  der  Meningen.  Aufwarts  und  abwarts  von 
der  Affection  verliefen  Degenerationen.  Die  mikroskopische  Untersuchuug  entdcekte 
ausseroi'dentlich  pragnante  Gefassveranderungen,  besonders  im  Gebiete  der  Gewebs- 
erweichung.  In  einem  meiner  Falle  mit  syphilitischen  Affectionen  des  Riicken- 
markes konnte  man  auch  eine  Hohleubildung  in  der  beuachbarten  Gegend  der  grauen 
Substanz  treffen  (Fig.  145). 

Auch  am  Gehirn  ist  Hohleubildung  in  Fonn  von  Cysten  beobachtet  worden. 
So  beschreibt  schon  Ob ersteiner  in  der  Varolsbriicke  einem  Gumma  benachbart 
liegende  cystenahnliche  Hohlraume,  deren  Entstehung  er  auf  Verschluss  von  LjTJiph- 
bahnen  zuriickfiihrt.  Andererseits  veroffcutlicht  neuerdings  Striippler  ®  einen  Fall 
von  Lues  cei'ebri  mit  Cystenbilduiig  im  rechten  Jjinsenkerne  und  Ausbreituug  derselbeu 
auf  den  hinteren  Schenkel  der  Gapsula  interna.    Ich  selbst  konnte  bci  Hirnsyphilis 
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mehrfach  an  den  Ganglien  und  in  der  Riade  Hohlen  eruiren,  die  nichts  anderes  dar- 
stellten,  als  erweiterte  perivasculiire  Kaiime. 

Ausser  solchen  mehr  localeii  Cystenbildungeii  siiid  in  der  Pathologie  multiple 
Oysteii  des  Goliirns  bosclirieben  wordea.  Sclioa  die  illteren  Aerate,  wie  Duraud- 
Fardel--  schildeni  uiiter  dein  Nameu  etat  crible  bei  greisen  Individueu  lyuiphatische 
perivasculiire  Hohlriiii'me,  welche  dem  Gehirn  auf  Durchschnitten  eiu  netislormiges 
Ausseheii  verleihen.  Der  Zustand  des  etat  crible  entwickelt  sich  iul'olge  vou  Dilatation 
der  perivasculiiren  Lympliriiumo,  hervorgerufcn  durch  melu-  oder  weniger  diffuse  Skle- 
rose  des  Geiiirus,  und  ist  deslialb  bei  progressiver  Paralyse  und  bei  seniier  Demeuz 
nicht  selten  anzutreffen.  Vielleicht  steht  die  Ersclieinimg  des  etat  crible  in  eiuer  ge- 
wissen  Abhiingigkeit  von  Degeneration  der  Geftisswande  und  vou  Stauungszustanden 
des  Gehirns  bei  Krankheiten  des  Herzens,  der  Lungen  u.  s.  w. ;  auf  jeden  Fall  aber 
ist  Hirnskierose  mit  reiclilicber  Entwickelung  von  Gliaelementen  im  Hirngewebe  und 
Behinderung  der  Lymphcirculation  in  den  lympliatisclien  Gefassraumen  eines  der 
wesentlichsten  ursiichliclien  Momente  bei  der  Entstehung  dieser  eigeuartigen  Ver- 
auderiing,  und  man  wird  daher  in  demselbeu  Grade,  als  der  sklerotische  Process  in 
gewissen  fallen,  z.  B.  bei  der  progressiven  Paralyse  der  Irren,  mit  einer  voraus- 
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FiRur  146. 

Leptomeningitis  chronica  syphilitica  mit  Verdickung  der  Pia  mater,  deren  Gefasse  stellenweise 

verdiinnte  Wiinde  autweisen. 


gegangenen  syphilitisclien  Infection  in  Zusammenhang  steM,  auch  den  Zustand  des 
etat  crible  mit  Syphilis  in  Verbindung  bringen  miissen. 

Was  die  entziindliche n  Processe  nicht  specifischer  Natur  im  Verlaufe 
der  Syphilis  des  Centralnervensystems  betrifift,  so  konnen  solche  ebenso  sehr  an  den 
Meningen,  wie  an  den  nervosen  Geweben  selbst  zur  Beobachtung  kommen. 

So  tritt  in  einzelnen  Fallen  eine  gewohnliche  hamorrhagische  Pachy- 
meningitis im  Anschlusse  an  eine  syphilitische  Affection  auf.  Defter  sah  ich  aus- 
gedehnte  Hamatome  der  Dura  mater  an  beiden  oder  an  einer  einzigen  Hemisphare  bei 
alten  Luetikern  mit  unzweifelhaft  syphilitischen  Erscheinungen  an  anderen  Theilen  des 
Nervensystems.  In  einem  derartigen  Falle  fand  sich  ausser  einem  umfangreichen 
beiderseitigen  Hamatom,  das  sich  iiber  die  gesammte  convexe  Oberflache  beider 
Hemispharen  erstreckte,  hamorrhagische  Pachymeningitis  auch  am  Riickenmarke,  und 
zwar  am  Halstheile  und  am  Brusttheile  desselben.  Pachymeningitis  hamorrhagica  mit 
Hamatombildung  bestand  ferner  in  meinem  oben  mitgetheilten  Falle  von  disseminirter 
syphilitischer  Sklerose.  In  einem  anderen  von  mir  untersuchten  Falle  erwies  sich 
nahezu  die  ganze  Convexitiit  einer  Hemisphare  von  syphilitischer  Meningitis  und 
Meningoencephalitis  ergriffen,  unter  Verwachsung  der  Meningen  untereinander  und  mit 
dem  daruntergelegenen  Gehirngewebe,  walirend  an  der  zweiten  Hemisphare  nur  eine 
gewohnliche  Pachymeningitis  hamorrhagica  vorlag.  Ihrem  AVesen  nach  bietet  die 
Pachymeningitis  hamorrhagica  bei  (Tehirnsyphilis  keine  Uuterschiede  dar  gegeniiber 
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hniiKirilmjii.sc'lieii  Piicli yiiioiiiiipitiden  nielit  sypliilitischcr  Herkiinit.  IJiiter  aiidcreiii  iwt 
I'iii-liyiiiciiiiifjfilis  luiiiiori'lia^fii'ii  hi'i  hcreditiirur  JjUos  Ijeschrieben  wordeii,  eiii  l-iffund. 
don  ich  in  inoineii  eij^encn  Krfaliruiigen  ljostatif>;t  finde. 

Im  ^'eI•laufe  der  Syphilis  beobaclitot  man  ferner  locale  Lep toin en  i n g  1 1 j  s 
chi-onica  nicht  speiMfisclicn  (Jliarukiers  niit  Ueljerf^ani^  in  fibriist-s  Gewebe.  DenizufVjlge 
crschcinen  die  Ijcpldincninffoii  iiii  der  cinen  oder  anderen  Stelle,  ziuneist  allerdinf^s  in 
bescliriiiiklor  AiisdcliMiuiy;,  aiiflaiicnd  verdickt  und  von  niilc-hif,'eni  Colorit.  Mikroskopisch 
bestohen  daboi  product.iv  cntziindliflio  lilrsc'lieinunf>;en  mit  Zellhyperplasie  und  Ausgang 
in  totale  Yerwachsiuig  der  Jjoptonieningen  untereinander,  wahrend  hier  und  da  hoch- 
gradig  verdicktc  (.Tefiissstiinunchen  sich  dern  Blicke  darbieten  (Fig.  I4ii).  Pradilectir)n8- 
stelie  soh'licr  entziindlieiien  I'rocesse  an  den  Jjoptoineningen  ist  die  convexe  OijcrHiiche 
der  JIenii.s|)liilren,  insbesondere  ini  Gebiete  der  Stirn-  und  Sclieitellappen,  docli  koiinen 
analoge  Erscheinungen  aiich  an  anderen  Orten  der  Hemisphiiren  beobachtet  werden. 
Am  Orte  solrlier  herdl'orinigen  Triibungen  der  weichen  Hirnhaute  gehen  letztere  trotz 
ihrer  hocligradigen  Verdickung  mit  dem  darunterliegenden  (lobirngewebe  keine  Ver- 
wachsung  oin.  Das  Mikroskop  eriiirt  in  diesen  Fiillen  aile  Ersclieinungen  der  J^epto- 
meiiingitis  chronica,  bestehend  in  Gewebshyperplasie  und  Meningenvervvachsung  mit 
nachfolgender  bindegewebiger  Organisation.  Auf  das  Vorkommen  der  in  Rede 
stehenden  entziindlich-hyperplastischen  Processe  bei  iSj^jhilis  hat  schon  Virchow 
ani'mcrksum  gemacht,  und  in  der  Folge  haben  andere  Autoren  die  Beobachtung  be- 
statigt  gel'unden.  Ich  habe  in  meinen  Fallen  jene  Processe  iiberaus  haufig  angetroffen. 
Nicht  zu  selten  sind  entziindlich-hyperplastische  Leptonieningitiden  auch  bei  der 
Dementia  paralytica  zu  beobachten,  eine  Krankheit,  welche  bekanntlich,  wenn  nicht  in 
alien,  so  doch  in  der  ungeheuren  Mehrzahl  der  Falle  auC  dem  Boden  luetischer 
Infectionen  ihre  Entwickelung  durchmacht.  Nach  Virchow's  Vermuthungen  schliessen 
sich  diese  entziindlichen  Hyperplasien  an  friiher  bestandene.  aber  durch  therapeufische 
Eingriffe  zur  Resorption  gebruchte  gumniose  Processe  an.  eine  Ansicht,  welche  deshalb 
nicht  annehmbar  erscheint,  weil  es  zvveilellos  Fiillp  giebt,  wo  die  gleichen  Erscheinungen 
bei  Ausschluss  einer  vorhergegiingenen  spccifischen  Therapie  zur  Beobachtung  gelangen. 
Da  hierbei  weder  an  den  Meningen,  noch  am  Nervengewebe,  noch  an  den  Gelassen 
irgendwelche  gummfisen  Veriinderungen  auftreten,  so  haben  die  i'raglichen  \'organge 
augenscheinlich  als  einfach  entziindliche  Verandei'ungen  der  Leptomeningen  zu  gelten, 
welche  hochstwahrscheinlich  hervorgerufen  sind  durch  locale  Reizwirkung  S3'philitischer 
Toxine  auf  das  Gewebe  der  Meningen. 

In  gewissen  Fiillen  nimint  der  Process  einen  diffusen  Charakter  an,  und  unter 
■solchen  Umstanden  erscheinen  die  weichen  Hirnhaute  durchweg  odematos,  von 
milchiger  Farbe  und  hochgradig  verdickt  (Fig.  147).  Unschwer  kann  man  dabei 
bemerken,  dass  beides,  Triibung  und  ^'erdickung  der  Meningen,  entsprechend  dem 
Verlaul'e  der  Furchen  und  Gelasse,  lebhafter  hervortritt.  Yerwachsung  der  Meningen 
mit  der  Hirnsubstanz  ist  auch  hier  nicht  die  Rcgel,  vielniehr  fehlt  eine  ausgesprochene 
derartige  Verwachsung  nicht  selten  ungeachlet  hochgradiger  Verdickung  und  Triibung 
•der  Meningen.  Der  Vorgang  allgemeiner  hyperplastischer  Affection  der  Leptomeningen 
verlauft  in  der  Regel  Hand  in  Hand  mit  difl'usen  degenerativcn  Veranderungen  im 
Hirngewebe  selbst.  Klinisch  jedoch  lassl  sich  diese  Form  der  diffusen  Hirnsyphilis 
Bicht  immer  streng  gegeniibcr  der  Dementia  paralytica  abgrenzen  und  ist.  abgesehen 
Ton  einigen  der  psychischen  Sphare  angehcirendcn  Besonderheiten,  gekennzeichnet  durch 
«ine  Reihe  localer  oder  Herdsymptome,  wie  Augenmuskellahmungen,  aphasiche  Er- 
scheinungen, voriibergehende  Faciales-  und  Extremitatenlaliniungen  etc.  Als  weitere 
differentiell-diagnostische  Schwiei'igkeit  tritt  noch  der  Umstand  hinzu.  dass  in  einzelnen 
Fallen  Hirnsyphilis  unmittelbai-  in  Dementia  paralytica  iibergehen  kann.  Auf  der 
anderen  Seite  giebt  es  zweifellos  entziindliche  Processe,  die,  ohne  specifischer  Art  zu 
:sein,  nichts  destoweniger  auf  luetischer  Basis  beruhen.  Beobachtungen  von  Brood- 
bent,  Pierret,  Nageotte,  Oppenheim.  mir  und  Anderen  zeugen  mit  vollster  Ent- 
schiedenheit  fiir  die  Mciglichkcit  des  Voi-kommens  einfach  entziindlicher  Processe 
bei  der  Syphilis  des  Hinigewebes.  Ein  derartiger  acut  verlaufener  Fall  einer  un- 
zweil'elhaft  syphilitischen  Affection  des  Riickenniarkcs  ist  a.  A.  von  Xageotte** 
beschrieben  worden.  Man  fand  hier  bei  der  Section  einen  Erweichungsprocess  im 
•Gebiete  eines  grossen  Theiles  des  Thoracalniarkes.  Im  Hinblicke  auf  das  relative 
Zuriicktreten  der  spccifischen  (Tcfiissvei-anderungen  ist  N  ug eo 1 1 e  der  Meinung,  es  hnbe 
sich  in  seinem  Falle  um  eine  entziindliche  Erweichung  gehandelt,  deren  L  rsachen  in 
einer  unmittelbaren  Einwirkuiig  syphilitischor  Toxine  anf  das  Nervengewebe  gesucht 
werden  miissten.    Auch  in  dem  Falle  von  Scott  Mac  Gregor**  handelt  es  sich  um 
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cine  acut  verlaiifende  Affection  des  Riicitenmurkes  init,  Exitus  letalis  14  Ttifre  nach 
Beginn  der  Erkrankung.  Eino  weitoro  hierlier  geliorige  Jk'obarlitung  beschroibt 
Orlowski  in  eineni  Kalle  von  giimnioser  NeiiLiildung  an  der  Wirbelsiiule,  wobei  in  der 
Nahe  der  vierten  Thoracaiwnrzel  eine  diffuse  Affection  der  Seiten-  und  Hinterstrange 
vorlag,  bestehend  in  Sehwund  von  Nervenfasern.  Wucherung  der  Neuroglia  und  der 
Bindegewebssepta,  hochgradiger  Infiltration  der  letzteren  und  so  ansserordentlich  Icb- 
hal'tcr  Hyperiimie  der  weissen  und  graucn  Siibstanz.  dass  aup  dem  Durchsc-hnitte  grosse 
Massen  infiltrirter  Getasse  entgegentriiten.  Hemcrkt  warden  ausserdem  zahlreiche 
Spinnenzellen  und  ausgedehnte  Zelldegeueration,  schliesslich  auf-  und  absteigende 
Faserdegeneration. 

(ianz  analoge  ac  u  t- e n tziiu dli che  Processe  kounen  aber  auch  am  Grehirn 
im  Verlaufe  der  Syphilis  aui'treten.  Heobaehtungen  hieriiber  inelden  Hayem,  Fried- 
inann,  Oppenheim  und  Andere.  In  dem  Falle  von  Oppenheim  handelte  es  sich  urn 
einen  54  Jahre  alteu  Luetiker  mit  Iritis  gummosa,  der  einige  Wochen  nach  Auftreten 
der  genannten  Affection  an  Erscheinungen  erkrankte,  welche  auf  Ergrifl'ensein  der 
Yarolsbriicke  hindeuteten  und  sehnell  zum  Exitus  letalis  liihrton.  Die  vorgciiommene 
Autopsie  eruirte  im  Pons  und  im  hinteren  Vierhiigel  einen  Herd  von  der  Grosse  einer 
Fiinipfennigraiinze,  von  gelblicher  Farbe  und  granulirter  Schnittfliiche.    Es  lagen  hier 


Figur  14/. 

Leptomeningitis  chronica  mit  allgemeiner  Triibung  der  weichen  Hirnhaute. 

aber,  wie  sich  bei  naherem  Zusehen  herausstellte.  eigentlich  zwei  Herde  vor, 
die  in  ihrem  Inneren  rundliclie  Zellen,  ferner  grosse  Zellgebilde  (Plasmazellen, 
Kornchenzellen?),  Zerfall  d^r  nervosen  Eiemenfe  und  Gefassneubildung  erkennen  liessen. 
Die  Gehirnarterien  erwiesen  sich  als  normal.  In  einem  mir  vorliegenden  Falle  handelte 
es  sich  bei  einem  syphilitischen  Jndividuum  nm  eine  frische  acute  Encephalitis  bezw. 
urn  einen  Herd  von  der  Ausdehnung  einer  grosseren  tiirkischen  Nuss  in  der  subcorticalen 
Substanz  der  Grosshirnhemispharen,  welcher  auf  dem  Durchschnitte  sich  von  dem  um- 
gebenden  Gewebe  durch  deutlich  ausgesprochene  (-lefassfiillung,  roihlich-gelbliche 
Farbung  und  etwas  herabgesetzte  Consistenz  untcrschied. 

Zu  erwahnen  sind  hier  ferner  die  auf  dem  Boden  der  Syphilis  sich  entwickelnden 
acut-entziindlichcn  Processe  in  den  Gehirnnervenkernen  und  in  den 
Vorderhornern  des  Riickenmarkes.  Schon  Hutchinson  brachte  das  Auftreten 
nuclearer  Ophthalmoplegien  in  unmittelbaren  causalen  Zusammenliang  mit  Syphilis, 
und  zur  Stiitze  dieses  Satzes  bin  ich  in  der  Lago.  eine  weitere  Keihe  von  Beobachtimgen 
geltend  zu  machen.  Oppenheim  konnte  durch  anatomische  Befunde  bestatigen,  dass 
Syphilis  zu  degenerativer  Atrophia  der  Kerne  der  Augeninuskelnerven  fiihren  kann. 
Unter  Leitung  dieses  Autors  untersuchte  Kostenitsch  einen  bemerkenswerthen  Fall, 
in  welchem  ausser  auf  syphilitischer  Basis  beruhender  Homiplegie  refiectorische 
Pnpillenstarre  vorlag.    Bei  der  Obduction  und  spatei-en  Uutersuchung  fand  sich  rund- 
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zellipe  liifiltrution  des  Holilonf^raiuij  um  Boden  des  Afjuueductus  Sylvii  uud  Atrophie 
der  Wostplial  - 10 di  iij^er'seho  ii  Kerne.  0  p  jj c n li e i  rri  beobuehtete  ferner  in  einem  Falle 
Alruphie  dur  Keniu  di's  ( ilossopliaryM^'cus ;  jcdoch  bestaiid  liier  infolge  Fortleitung 
des  i'rocossos  von  don  Meningen  secundiire  Ati-ojjhie  des  Fasciculus  solitarius,  die  von 
hier  die  Atrophic  der  Giossopharyngeusiterne  verursachen  konnte.  Eine  ebensolche 
Goneso  hat  oH'cnbar  auch  die  bei  Lues  manchmal  beobachtete  Atrophie  des  Trigeminus, 
da  anzunolmion  ist,  dass  cine  Affection  des  (ranglion  Gasscri  odor  der  extracerebraien 
Gebiote  des  Trigpniinns  zu  jencr  A  trophic  in  den  betreUenden  Fallen  hat  Anlass  geben 
kiinnen.  Zweifellos  Ibststehend  jcdoch  ersclieint  i'iir  gewisse  Fiille  die  syphiUtische 
Aetiologie  solchor  Proccsse,  wie  der  Poliomyelitis  anterior  acuta. 

Unter  anderon  Verhiiltnisseii  fiihrt  di(!  Syphilis  zur  Entwickelung  von  Processen 
niehr  protrahirten  Verlaui'es  mit  nachlolffeiidem  Aui'treton  nichtspecifischer  Skle- 
roson.  ISchon  Gilbert  und  Lion  schildern  bei  Lues  Sklerosen  nicht  gummoser  Art, 
die  mit  eigenartigen  Entziindungserscheiiiungen  einhergehen  und  schliesslich  zur  Bildung 
fibrosen  Gewcbes  hinl'tihren.  Beobachtungen  iiber  entziindliche  nicht  specifische  Skle- 
rosen bei  Lues  licgen  jedoch  auch  seitens  anderer  Autoren  vor.  Sottas,  welcher 
ebeni'alls  derartige  Sklerosen  am  Nervensystem  verfolgte,  nimmt  zwei  verschieiiene 
Formen  dcrselben  an.  In  dem  einen  Falle  handelt  es  sich,  seiner  Darstellung  gemass, 
um  Aultreten  von  Narbengewebe  im  Gei'olge  von  Organisirung  jener  specifischen  in- 
filtrate, von  denen  schon  im  friiheren  die  Rede  war;  in  dem  anderen,  wesentlich 
hiiufigereu  F'alle  Hegt  eine  gliose  Sklerose  vor  als  Ergebniss  einer  derartigen  ent- 
ziiudlichcn  Reaction  des  inlerstitiellen  Gewebes,  wie  sie  im  Anschluss  an  Schwund  der 
nervosen  Elemente  iu  die  Erscheinung  tritt.  Diescr  Ant'fassung  zufolge  wiirde  sich  die 
neurogliomatose  Sklerose  soniit  lediglich  darstellen  als  nothwendige  Begleiterin  von 
Erweichuugen  des  Nerveugewebes,  ohne  die  Dignitat  eines  selbstandigen  Processes  zu 
besitzen.  Nach  der  Meinung  von  Sottas  weist  die  Lues  des  Riickenmarkes  wahrend 
ihrer  Entwickelung  drei  Phasen  auf.  Die  erste  Phase  bcsteht  in  vaso-meningealen 
Verauderungen,  die  dem  klinischen  Bilde  der  Prodromalerscheinungen  entsprechen.  Es 
folgt  eine  Periode  der  Erweichung  als  Folge  gostorter  Blutcirculation,  entsprechend 
dem  Auftreten  der  Paraplegien.  l)ie  nekrobiotische  Erweichung  giebt  den  Anstoss  zu 
entsprechenden  Secundardegenerationen.  An  das  Erweichungsstadium  schliesst  sich 
nun  die  dritte  Phase,  jene  der  neurogliosen  Sklerose,  welche  den  klinischen  Er- 
scheinungen  der  spastischeu  Paraplegien  entspricht. 

Sottas  spricht  demnach  von  einer  secundaren  bezw.  consecutiven  nenrogliosen 
Sklerose,  wahrend  er  die  pi'imare  Sklerose  mit  Ausgaug  in  fibrose  Substitution  fiir 
specifische  Art  ansieht.  Ich  bin  indessen  der  Jlleinung,  es  giebt  ausser  secundaren 
glioseu  Sklerosen  auch  primare  Sklerosen  nicht  specifischer  Art,  die  nichts  destoweni^er 
syphiUtische  Genese  besitzen,  aber  zum  Unterschiede  von  der  acuten  Entziindung  durcb 
langsame  Entwickelung  und  mehr  jirotrahirten  Verlauf  gekennzeichnet  sind. 

Im  vorstehenden  sind  Meuingomyelitiden  bezw.  Meningoencephalitiden  beschrieben 
worden,  bei  welchen  der  myelitische  bezw.  encephalitische  Process  gewissermassen  ein 
unzertrennbares  Ganzes  bildet  mit  der  specifischen  Meningitis,  wo  die  Infiltration  nicht 
die  Meningen  allein,  sondern  gleichzeitig  auch  das  eigentliche  Gewebe  der  Central- 
organe  in  Mitleidenschaft  zieht.  In  anderen  Fallen  nun  bekundet  das  submeningeale 
nervose  Gewebe  nicht  Verauderungen  von  primarer,  sondern  solche  von  secundarer 
Art,  vorzugsweise  bedingt  durch  die  in  demselben  durch  die  Affection  der  Meningen 
gesetzten  Circulationsstorungen.  Bei  der  luetischen  Spinalmeningitis  steht  ganz  im 
Vordergrunde  der  Erscheinungen  die  sog.  Randdegeueration,  dadurch  hervorgerufen, 
dass  die  den  periphereu  Theilen  des  Riickenmarksgewebes  zur  Ernahrung  dienenden 
Gefassstammclien  der  Pia  mater  derartige  specifische  Verauderungen,  sei  es  in  Form 
von  Obliteration,  sei  es  von  Verengerung  der  Lichtuug,  erleiden,  denen  zufolge  in  den 
periphereu  Riickenmarksgebieten  Ernaliruugsstorungen  auftreten,  welche  zu  Degeneration 
der  nervosen  Elemente  und  zu  glioser  Substitution  derselben  Anstoss  geben.  Solchcr- 
gestalt  kommt  es  zur  Entwickelung  von  Randdegenerationen  in  Gestalt  einer  sklero- 
tischen  Gewebszone  (Fig.  148).  Wie  der  syphiUtische  Process  an  den  Meningen 
gewohnlich  im  hinteren  Theile  des  Riickenmarkes  schiirfer  hervortritt,  so  erscheint  nicht 
selten  auch  die  sklerotische  Zone  in  der  hinteren  Halfte  des  Markes  breiter.  als  vorne. 
Je  nach  der  Entwickelungsstufe  des  nieningitischen  Processes  handelt  es  sich  entweder 
um  complette  Degeneration  der  Hiickenmarksperipherie  in  Gestalt  eines  ziemlich  breiten 
Giirtels,  oder,  bei  geringererlutensittit  der  Affection,  wenn  nur  die  kleineren  Stamnichen  des 
spinalen  Gefasskranzes,  die  den  am  meisten  peripheriscli  liegenden  Riickenmarksparthien 
zur  Ernahrung  dienen,  ergriffen  sind,  um  eine  schmalere  sklerotische  Zone,  und  in  dem  Falle. 
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als  nur  vereinzelte  in  das  Hark  hiueiiitreteiide  piale  Gefassstammchen  afficirt  sind, 
besteht  nur  locale  Sklerose  der  weissen  Siibstanz  des  Markes,  sei  es  entsprechend  dessen 
Kaiulbezirkeii  oder  sei  es  insellormig  ini  Iiinern  der  weissen  Fasersiialen.  In  der  Nahe 
iiud  selbst  ini  Innera  soU-lier  sklerotischer  Gewebstheile  wird  man  nicht  selten  ein 
Gefiissstiimmchen  mit  verdickten  Wandungen  gevvahren  konnon.  Die  centralsten  Gebiete 
der  weissen  Substanz,  soweit  sie  dem  (iraii  uninittelbar  angrenzen,  bleiben  in  den  cr- 
orterten  Fallen  von  der  Degeneration  gewohnlich  verschont,  da  sie  ihre  Ernalirung  aus 
dem  Systeme  der  Arteria  centralis  bezw.  aus  der  Arteria  sulci  heTi-leiten.  Audi  die 
von  horizontalen  Aesten  der  Arteria  spinalis  anterior  versorgte  graue  Substanz  bleibt 
unversehrt.  Nur  in  selteneren  Fallen,  wenn  der  Process  auf  das  Bindegewebe  des 
Sulcus  iibergeht  und  auf  die  Ernahrungsgeriisse  der  grauen  Substanz  sich  verbreitet, 
wird  auch  diese  letztere  in  Mitleidenschaft  gezogen.  Was  die  Intensitat  der  Rand- 
degeneration  aniangt,  so  ist  dieselbe  ganz  peripher  am  Riickenmarkc  gewohnlich  am 
hochgradigsten  und  wird  centralwiirts  immer  schwiicher,  so  zwar  dass  zwischen  er- 
kranicten  und  normalem  Gewebe  eine  scharfe  Grenze  nicht  zuriickbleibt.  Nur  in 
selteneren  Fallen  erscheint  die  inuere  Grenze  der  Degeneration  deutlicher  markirt  und 
gleichzeitig  in  Form  einer  Zickzacklinie  angedeutet.    Tritt  der  Process  an  Intensitat 


Figur  148. 

Syphilitische  Sklerose  in  der  Peripherie  des  Riickenmarkes. 

erheblich  zuriick  und  sind  nur  wenige  Gefassstammchen  afficirt,  so  erscheinen  nahe  der 
Aussenflache  des  Riickenmarkes  sklerosirte  Gewebsinseln  von  wechselnder  Ausdehnung. 

Von  der  Art  der  in  Sklerose  ribergegangenen  Riickenmarkssysteme  hiingt  selbst- 
verstandlich  auch  das  Verhalten  der  aufsteigenden  oder  absteigenden  Secundar- 
degenerationen  ab,  welche  in  betrachtlicher  Erstreckung  auf-  bezw.  abwarts  vom  Orte 
des  myelitischen  Processes  verfolgt  werden  konnen. 

Zu  bemcrken  ist,  dass  auch  in  diesen  Fallen  der  Process  am  Riickenmarkc  selbst 
geringere  Ausdehnung  aufweist,  als  an  den  Meningen.  Wahrend  der  meningitische 
Process  sich  iiber  weite  Gebiete  des  Riickenmarkes  verbreitet,  concentrirt  sich  die 
Sklerose  am  oftesten  an  einer  umschriebenon  Stelle,  beispielsweise  an  einem  bestimmten 
Theile  des  Thnracalmarkes,  aufwiirts  und  abwarts  in  eine  allmahlich  schwiicher  werdende 
Randsklerose  iibergehend. 

Die  vorhin  geschilderte  Randsklerose  mit  den  sich  ihr  ansehliessenden  auf- 
steigenden und  absteigenden  Degenerationcn  bildet  die  Grundlage  jener  Zustande,  die 
von  den  Autoren  so  oft  als  combinirto  Sklerose  beschrieben  werden.  Denn  in  den 
fraglichen  Fallen  combinii-cn  sich  in  eigcnthiimlichor  Weise  absteigonde  Degeneration 
der  Pyramidenbahn  und  aufsteigende  der  Hinterstriinge,  der  Kleinhirnbahn  nnd  der 
Fasciculi  anterolaterales  des  Riickenmarkes,  in  der  Regel  bedingt  durch  locale  Rand- 
skleroscn.  Mit  ganz  der  niimlichen  Randsklerose  steht  wohl  auch  in  Zusaramenhang 
die  in  seltenen  Fallen  zu  beobachtendo,  anscheinend  yjrimar  auftretende  Sklerose  der 
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Soiteiistrilnfj[e  .Es  yoluirt  hicrher  cine  Eeobuchtiiiig  von  M  i  nk  owsky  betreffend  eine 
iin  condyloinatCison  Stiuliuni  dor  Lncs  bc/iridlielie  Kruu  mit  bocliKradigen  spastischen 
JOrsfluiinunf^cn  in  den  nnt.eren  (ilie(hna.ssen  bei  FeJiien  von  Alterationen  der  Sensibilitiit 
un<l  von  .St()run<,M'n  an  den  Meekenorf^anen.    Hicr  K<-'I""K      durcii  eingeleitete  speeifische 

J-Jebaiulliint>-,  die  Spiisi  i   naeli  einif>er  Zeit  i'usl  gilnzlich  znin  Scliwunde  zu  bringtn, 

doeh  fiihrte  hin/.ngelrelene  Tuberkulose  zum  Ictalen  Ausgunge.  Die  Autopsie  ergab 
J)e}^eneration  der  I'ynunidenbahnen,  besonders  hociigi-udig  ini  Thoiacalgebiete.  weniger 
lebbaf'l.  ini  Gebiet*  des  Hals-  und  Lendeninarkes ;  oberliali)  der  i'yraniiden  waren  De- 
generalionen  niebt  eruirbar.  Zngleicli  bestand  bier  iin  Riiekenniarke  ausgesprocbeiie 
Degeneration  der  dircelen  Kbiiidiirnbabnen.  Es  bandelte  bich  also  aueh  in  diesem 
Ealle  um  combinirLc  Degenerationen  verscbiedener  Bahnen  des  Kiickenmarkes.  Dies  im 
Zusammeidumge  mit  deni  Umstande,  dass  im  'J'horacalgobiete  die  Degeneration  lebbufter 
ausgesprocbcn  war  als  im  Hals-  und  Lendenmarke,  berecbtigt  gleichzeitig  im  vor- 
licgenden  Falle  zn  der  Annalime  einer  lliindsklerose  mit  Ausgang  in  Degeneration 
versciiicdencr  Riiukenniiirksbulinsysteme.  Aebnliebe  Fiiile  mit  combinirlen  Degenerationen 
des  liiickenmarkssystems  wnrdeii  von  Striimpel  1  Westphal  Nonne"  und 
Eberle''*'*  publicirt.    Klinisch  steliten  alio  diese  Fiiile  das  Jiild  der  Erb'scben  syphili- 


Figiir  149. 

Eine  Obliteratiou  der  Sylvisclien  W;isserleitimg  bei  der  dififuseu  Form  der  Hinisyphilis. 

tischen  Spinalparalyse  dar. 

Auch  im  Gebiete  des  Geliirnes  konnen  obei"flaehliche  Gewebssklerosen  zur  Beob- 
achtiing  kommen  in  Gestalt  der  sog.  Induration,  sicb  aussernd  in  reiehlicber  Entfaltung 
und  Wuclierung  der  Elemente  der  Neuroglia  in  der  ersten  Schicht  der  Gebirnrinde, 
aber  auch  in  dem  subcorticalen  Gewebe.  In  pragnanten  Fiillen  stellt  das  sklerotische 
Gebiet  sicli  dar  in  der  Gestalt  von  Ziigen  faserigen  (-iewebes,  welche  zu  Getassen  Be- 
ziehungeu  aufweisen,  die  ilirerseits  mit  verdickten  fibrosen  Wandungen,  ja  manchmal 
obliterirt  gefunden  werden.  Da,  wo  die  Sklerose  auf  die  ausscren  Scbichten  der 
Geliirnrinde  sicb  beschrankt,  bemerkt  man  auch  eine  gewisse  Verwacbsung  der  ver- 
dickten Meningen  mit  der  Rinde  oder  zum  mindesten  ein  Hiueindringen  verdicktwandiger 
Gefiisse  in  die  Rindensubstanz  der  Hemispbaren.  Bei  naherer  Untersucbuug.  insbesondere 
mit  Hilfe  der  lletboden  von  Weigertoder  Pal,erkennt  man  auch  Degeneration  der 
Associationsfasern  der  (xehirnriude,  vor  AUem  der  Tangentialfaserscliichten. 

Analoge  Erscheinungen  von  Sklerose  konnen  ferner  im  Gebiete  des  Ependynis 
der  Hirnventrikel  beobachtet  werden,  und  zwar  erscheint  als  Priidilectionsstelle  der- 
artiger  Veranderungen  der  Boden  der  Rautcngrube,  wiewohl  auch  die  dritte  und  sogar 
die  seitlichen  Gebirnkammern  bier  mit  in  Frage  kommen.  Bekanntlich  hat  man  bei 
der  progressiven  paralytischen  Demenz,  jeuer  Krankheit,  welche,  wie  heutautage  fest- 
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steht,  am  luiufigsteii,  weiiii  nicht  aiisschliesslich  aut'  clem  Bodoti  eiiier  iiberstandenen 
Syphilis  aiiftritt,  besondere  Ependymwucherungen  boscliriebeii,  die,  gleich  Papillen,  die 
Oberfiiichc  des  V'etitrikels  wie  mit  Sand  bestreiit  ersclieiiieii  lasseii  (Mag nan  und 
Miorzejevvski).  Pathologisclie  Entwickelung  des  Epondyms  kanu  i'ernor  am  Aquae- 
ductiis  Sylvii  angetroffen  werdon,  wosolbst  Vereugerung,  ja  voilige  V' erwauhsuiig  des 
Hohiraumos  die  Kolge  seiu  kann.  Aul'  diese  schon  I'riilier  bekannte  Thatsache  ist  neuer- 
dings  H.  Op  penheim  wieder  aui'morksara  geworden.  In  einzelnen  Fallen  von  dift'user 
Hirnsyphilis  mit  den  Symptomen  der  Dementia  paralytica  liabe  ich  Oblitei'ation  der 
sylvischen  Wasserleitung  wiederliolt  beobaditen  konnen  (Eig.  149).  In  Fallen  dieser 
Art  besteht  t'erner,  meinen  Beobaclitungeu  ziifolge,  niciit  allein  pupillare  Wucherung 
des  Ventrikelependyms,  sondern  es  lagert  sieh  ilberallhin  aut'  dem  Boden  des  viertea 
Ventrikels  neugebildetes  Gewebe  ab,  welches  schon  mit  unbewaffnetem  Auge  leicht 
erkannt  werden  kann  (Fig.  150). 

Es  fehit  lernerhiii  nicht  an  Beobachtungen,  welche  bezeugen,  dass  auch  atrophische 
Processe  im  Centralnervensysteni,  wie  z.  B.  Atrophie  der  Vorderhoruganglien  mit  Ent- 
wickeluug  spinaler  Muskelatrophie,  amyotrophische  Lateralsklerose  und  Atrophie 
der  Eerue  des  verlaugerten  ]\larkes  mit  Entwickelung  von  Duchenne'scher  Paralyse, 
in  gewissen  Fallen  von  einer  vorausgegangeuen  syphilitischen  Infection  in  Abhangigkeit 
stehen.  Auf  syphilitischer  Basis  beruhen  sodann,  wie  gegenwartig  durch  zahlreiche 
Befunde  festgestellt  ist,  verscliiedene  Degenerationsformen,  wie  z.  B.  Degeneration  der 
hinteren  AVurzeln  und  der  Hinterstriinge  bei  der  Tabes,  Sehnervenatrophie,  terner  jene 
der  Dementia  paralytica  eigenthiimlichen  Veranderungen,  die  zum  guten  Theile  eben- 
falls  auf  Degeneration  des  Nervengewebes  zuriickzufiihren  sind  (Fig.  150). 


Figur  ISO. 

Bindegewebige  Auflagei-ungen  (ti)  am  Boden  des  vierten  Ventrikels  bei  Lues  cerebri  diffusa. 

Das  pathologisch-anatoniische  Bild  aller  dieser  Processe  kann  hier  nicht  Gegen- 
stand  eingehender  Ercirterung  sein.  Auch  auf  die  vorhandenen  Hypothesen  zur  Er- 
lauterung  des  Zusammenhanges  zwischen  Syphilis  und  mehreren  von  den  genanuten 
Affectionen,  wie  der  Tabes  und  der  Dementia  paralytica,  die  entspi-echend  dem  Vor- 
schiage  Fo urn ier's  nicht  selten  als  parasyphilitische  Erkrankungen  aufgefiihrt  werden, 
wollen  wir  hier  nicht  genauer  eingehen.  Nur  das  Eine  ist  zu  betonen,  dass  in  alien 
vorhin  aufgefiilirten  Fallen  es  sich  handelt  um  chroniseh-atrophische  Processe  von 
protrahirtem  Verlaufe,  welche  mit  den  friiher  geschilderten  Entziindungsvorgangen 
nichts  gemeinsames  aufweisen.  Die  namhaft  gemachten  Processe  treten  ferner  sammtlich 
auf  bei  Individuen,  welche  vor  vielen  Jahren  und  manchmal  vor  nicht  weniger  als  einem. 
zwei,  ja  drei  Decennien  eine  syphilitische  Infection  acquirirt  hatten.  Endlich  vvird  die 
enge  genetische  Verwandtschaft  zwischen  Syphilis  einer-  und  Dementia  paralytica  und 
Tabes  dorsalis  andcrerseits  bezeugt  durch  die  Thatsache,  dass  in  raanchen  Fallen  ein 
dirccter  Uebergang  unzweifelhaft  syphilitischer  Cerebralaffectionen  in  Dementia  para- 
lytica und  Tabes  beobachtet  werden  kann,  ein  Verhalten,  welches  bisher  mit  Unrecht 
wenig  Beachtung  gefunden  hat.  Derartige  Falle  sind  in  der  Praxis  durchaus  nicht 
selten.  Aus  dem  Kreise  meiner  Beobachtungon  konnte  ich  nicht  wenige  durch  Sections- 
befunde  erhartete  Falle  hervorhebeu,  wo  Herdsymptome  cori^braler  Lues,  die  auf  anti- 
luetischc  Therapie  deutlich  reagirten.  den  Beginn  der  Kronkheit  bildeten  und  wo  sodann 
ira  Laufe  der  Zeit  alle  Symptome  der  Dementia  paralytica  manifest  wurden,  wahrend 
die  Autoyjsie  einerseits  locale  Erscheinungen  iiberstandcner  Lues  cerebri,  andererseits 
und  gloichzeitig  damit  diffuse  Veranderungen,  wie  sie  der  j)rogressiven  paralytischen 
Demenz  eigenthiimlich  sind,  zu  Tage  beforderte.  Diese  Falle  weisen  sonach  hin  auf  die 
innige  pathologisch-anatomisclie  Verwandtschaft  der  Lues  cerebri  mit  Erkrankungen  von 
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tier  Art  der  Dcineiitiu  paralytica  uiul  dor  Tahes  dorsalis.  Docli  ist  das  atiologische 
Jloment  dor  Syphilis  an  sicdi  zweifelios  nicht  ausroicheiid  zur  P^rzouguiip  der  genannten 
atropliisciieii  K raniccitsprocesse,  vielinehr  bedarl'  os  liiorzu  des  gloiclizciligon  EinHusses 
aiulci'or  .schwiicliondcr  mid  individuell  pi'iidisponiroiidor  Faetoren.  Mit  Jiozug  aiif  die 
paralytisi'lic  J)onioiiz  ist  beiuuuit,  das.s  difst;  Kiaiikiiiiit  sicli  am  ol'testeii  oiitwickelt  bei 
Sypliilitiiccni,  doroii  Heruf  init  geistigcii  Anstrongiiiigen  verkniipft  ist,  wobei  allerdirigs 
Huch  ort)liclio  lielastiing  eiiior  gowissen  JSodoiitiing  iiiclit  /,u  entbeliren  pfiegt.  Ziir 
Eiitwickohiiig  von  Tabes  bei  Luetikern  sind  offonlmr  cbenfalls  bestimnite  besoiidere 
Bodingimgoii  erfordorlioli,  uikI  iinter  dicsen  spieliM)  Monierite,  wie  scliwero  kfirperliche 
Ersclu)])l'iiiigs/.usliln(le,  Exctissc  in  vencre,  Erkiiltiingon  Traunien  etc.  siclierlicli  nicht  die 
geringste  Liolio. 

AUe  diese  Thatsachen  sprochen  dafiir,  dass  an  den  Meningen  sowohl  wie  in 
den  vorschiedeiien  Theilon  der  Substanz  der  (Jentraiorgane  im  Verlaiife  der  Sypliilis 
obensosehr  gewciiinlioiie  Entziindiingserscheiiiungen  wie  andere  Processe  nicht  specifisciier 
Art,  die  iinter  deni  iiilde  dor  Atrophic,  d(.'r  Erwoicliung  oder  der  Haniorrhagie  auf- 
treten,  sich  abspielon  konnen.  Es  bedingt  diescr  Umstand  beziiglich  des  Einflusses  auf 
das  Nervensystem  eino  Anniihorung  der  Syphilis  an  andere  infccticise  Krankheitszustande, 
in  deren  Verlaufe  bekanntlich  ebenf'alls  nicht  selten  entziindliche,  atrophische  oder 
sonstige  Prucesse  im  Centralnervensysteme,  wie  l-Iamorrhagien,  Gefassobliteralionen  und 
deni  Aelinlichos  zur  Eeobachtung  gelangen. 

Was  die  Ursache  des  Anftretens  soldier  einfach-entziindlicher  Processe  bei  der 
Lues  betrifft,  so  darf  man,  nach  Analogic  des  Einflusses  anderer  Infeclionskrankheiten 
auf  das  Nervensystem.  der  Annahme  iiaiim  geben,  dass  die  Syphilis,  abgesehen  von 
ihrer  parasitaren  Grundlage  und  dem  dadurch  bedingten  Auftreten  specifischer  Krank- 
heitsprocesse  in  verschiedenen  Korpertheilen  und  im  Nervensysteme,  auch  auf  dem 
Wege  der  Ausscheidung  von  Toxinen  auf  die  nervosen  Gewebe  einzuwirken  im  Stande 
ist.  Die  Toxine  der  Syphilis,  welchen  gegeniiber  dem  Nervengewebe  ein  besonderes 
Reizvermogen  innewohnt,  alteriren  in  erster  Linie  offenbar  diejenigen  Gebiete  der  Central- 
organe  bezw.  ihrer  Hiillen,  welche  aus  diesen  oder  jenen  Griinden  eine  Art  Locus  minoris 
resistentiae  iunerhalb  des  betreffenden  Organismus  und  bei  den  jeweiligen  vorhandenen 
Bxistenzbediugungen  desselben  darstellen.  Auf  der  anderen  Seite  haben  wir  es  bei  jenen 
chronisch-atrophischen  Processen,  die  gegenwartig  nach  dem  Vorgange  von  Fournier 
oft  auch  als  parasypliilitische  Erkrankungen  aufgefiihrt  werden,  offenbar  bereits  zu  thun 
mit  modificirten  syphilitischen  Toxinen,  deren  Wirkung  keine  so  acute  ist,  als  in  den 
vorhin  erwiilinten  Fallen,  sondern  eine  mehr  laagsame  und  allmahliche,  und  die  ebenfalls 
nur  solche  Gebiete  des  Nervensystems  befallen,  welche  iiberhaupt  zu  Erkrankungen  als 
individuell  ganz  besonders  pradisponirt  sich  erweisen.  Wenn  hier  also  ein  Gift  vorliegt, 
welches  im  Verlaufe  langjahriger  Latenz  im  Organismus  gewisse  Umgestaltungen  er- 
fahren  hat,  so  lasst  uns  dies  die  Thatsache,  dass  jede  specifische  Therapie  gegeniiber 
derartigen  Krankheitsprocessen  zumeist  sich  ohnmachtig  erweist,  leichter  verstaudlich 
erscheinen. 

Lues  hereditaria  des  Centraliiervensystemes. 

Ueber  die  patliologisch-anatomisclien  Veranderungen  bei  der  here- 
ditaren  Syphilis  bedarf  es  keiner  besonderen  Erorterimg,  da  hierbei  vieles 
bereits  friiher  Darg-elegie  wiederbolt  werden  mlisste.  Deshalb  seieii  hier 
nnr  jene  Veranderuugen  hervorgehoben,  die  bei  der  Section  hereditar- 
liietiscber  Individiien  von  den  verschiedenen  Beobachtern  eruirt  werden 
konnten. 

Zunachst  besclireiben  viele  Autoren  bei  der  Lues  hereditaria  speci- 
fische Gef assveranderungen  von  der  namlichen  Art,  wie  bei  acquii'irter 
Syphilis.  Hierher  gehoren  die  Beobaclitungen  von  Declere  und  Mossou, 
Bullen,  Zischle,  Hadden,  Jiirgens,  Chiari  und  vielen  Anderen. 
Specifische  Gefassveranderungen  sind  audi  in  meiner  Klinik  bei  der 
Untersuchung  der  Gehirne  von  Kiudern  gefunden  worden,  welche  grossten- 
theils  unter  Krampfanfallen  gestorben  waren,  und  bei  deren  Section  ver- 
scliiedene  syphilitische  Veranderuugen  der  inneren  Korperorgane  zu  Tage 
traten. 
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Gumniose  Neubil dung-en  bei  cong-enitaler  Syphilis  sind  ebenfalls 
vielfacli  beobaditet  worden.  Icli  nenne  nur  die  Bet'unde  von  Vircliow, 
Scliott.  Hutchinson,  Siemerling,  denen  noch  viele  andere  hinzug'efiigt 
werden  konnten.  Virchow  sah  miliare  syphilitische  Geschwiilste  auf 
(lem  Ependym  der  Seitenventrikel.  Siemerling  und  Boettiger  be- 
sc'.hreiben  Befunde  iiber  diffuse  Cerebrospinalnieningitis  mit  zahh-eichen 
(Jumniageschwiilsten  und  specifisclien  Gefassveranderungen.  Specifische 
Cerebrospinalmening-itis  schildert  audi  Jiirgens,  nach  dessen  Ansidit 
(liese  Erkrankung  bei  hereditarer  Syphilis  in  absteigender  Riditung,  also 
voni  Gehirne  zuni  Kiickenmarke  liin.  sich  weiter  A^erbreitet.  Ebenso  fand 
^[endel  bei  congenitaler  Lues  chronische  Meningitis  mit  sdiwartiger 
Verdickung  der  Meningen.  Heubner  besdnieb  Falle  von  Padiynieningitis 
hiimoiThagica  bei  der  ererbten  Syphilis.  Es  ist  dies  eine  Affection, 
welche  nach  meinen  Erfahrungen  durchaus  keine  Seltenheit  im  Verlaufe 
der  Lues  hereditaria  darstellt.  Dowse  schildert  bei  congenitaler 
Syphilis  den  Befund  von  Meningo-encephalitis,  gummosen  Neubildungen 
und  Endarteriitis  der  basalen  Gefasse.  Desgleichen  sah  Chiari  Ver- 
dickung der  Meningen,  einen  Erweichungsherd,  sowie  Endarteriitis 
der  Basalgefasse.  In  einem  meiner  Falle  bestand  diffuse  syphilitische 
Basalmeningitis  mit  Gummageschwiilsten  im  Gebiete  der  Stirnlappen. 
Virchow  fand  am  Gehirn  von  Individuen,  welche  unter  Erscheinungen 
hereditarer  Lues  verstorben  war  en,  Erweichungsherde  mit  gi'anulirten 
Zellen  in  denselben.  Erweichungsherde  sind  auch  von  anderen  Autoren, 
so  von  Waldeyer,  beobachtet  worden.  Es  bestand  dabei  gleichzeitig 
Atrophic  der  basalen  Gehirnnerven.  Wiederholt  ist  gleichzeitig  mit 
meningitischen  und  Arterienaffectionen  nach  Atrophic  der  Windungen 
als  Folge  von  Encephalitis  bezw.  Erweichung  angetroffen  worden.  Nicht 
selten  finden  sich  als  Residuen  syphilitischer  Processe  im  Nervengewebe 
Atrophieii  verschiedener  Gebiete  und  Degenerationen. 

Ein  derartiger Full  ist  nnlangst  von  GiUes  de  la  Tourette  und  G.  Durante^' 
mitgetheilt  worden.  Der  Kranko,  um  den  es  sich  hier  handelt,  litt  seit  seiner  Kindheit 
an  iSpasmen  in  beiden  Beinen.  Jn  seinem  49.  Lebensjahre  bekam  er  Giirtelgefiihl, 
lancinirende  Schmerzen  und  Sensibilitatsstorungen  in  den  unteren  Extremitaten.  Ge- 
hrauch  von  Jodkali  hatte  zuersfc  Besserung  ini  Gefolge.  Nach  einem  Jahre  traten 
jedoch  Wadenkrampfe  auf,  voruber<)eliende  Ophthalnioplegien  und  spaterhin  Krschei- 
nungen  seitens  des  rechten  Amies  bei  Verschlimmernng  des  Zustandes  der  Beine  und 
Steigerung  der  .Sehnenrcflexe.  ])ie  mikroskopische  Untersuchung  eruirte  im  Kiicken- 
marke beiderscitige  Degeneration  der  Pyramidenbahnen,  hauptsiichlich  bis  zu  ihrer 
Kreuzung,  Degeneration  der  Gowers'schen  Biindel,  links  ausgesprochener  als  rechts, 
Affection  der  Hinterstriinge  im  Gebiete  des  Lumbal-  und  Thoracalmarkes.  Dege- 
neration der  Goll-Bnrdach'schen  Strange  im  Halsmarke,  geringe  Atrophic  des 
grauen  Vorderhornes  im  Brustmarke,  ungleichmassige  Entwicklung  der  Clarke'schen 
Saulen  (links  schmachtiger  als  rechts).  periarteriitische  Veranderungen  in  der  ganzen 
Ausdehnung  des  Riickenmarkes,  endlich  diffuse  Veriindernngen  in  den  Grosshirn- 
windnngen. 

Neben  Meningitis  und  Affectionen  der  Arterien  hat  man  wiederholt 
Atrophic  der  Gyri  als  Folge  von  Encephalitis  oder  E]"weieliung  an- 
getroffen. Man  darf  annehmen,  dass  jene  Processe,  welche  klinisch  unter 
dem  Namen  cerebrale  Kinderlahmung  bekannt  sind  und  bei  deren  Sektion 
man  nicht  selten  Erweichungsherde  mit  Bildung  von  Cysten  oder 
sog.  porencephalischen  Defecten  der  Rinde  antrifft,  zum  guten  Theile 
ebenfalls  auf  hereditar-syphilitischer  Basis  berulien. 

Haiidbucli  der  pathologischen  Anatoinie  des  Nerveiisystenis.  40 
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Melii'fiicli  siud  fenicr  locale  odci'  lobiire  Skleroseii  des  Jlinigewebes 
bei  liei-cditiirer  Lues  b(^sc,liiieben  woi-den,  uiid  es  darf  wohl  iiiclit  bezweifelt 
werdeii,  dass  die  bei  Kindei-ii  syi)liilitischei'  Eltern  so  oft  zu  beobachteiiden 
ei)il('i)tis('lu'ii  Aiifillle  coi'ticaleii  odei'  siilx-oiticaleii  Skleroseii  ilire  Knt- 
steliiiiig'  verdaiikeii  koiiueii.  Das  Vorkoiiiiiieii  derartiger  Skleroseii  an 
verscliiedeiien  'J^lieileii  der  (Jeliiniriiide  liabe  icli  bei  von  syijliilitisclieii 
Eltern  abstainiiieiideii  alten  I^^pileptikern  oft  genug  constatireii  konnen, 
docli  sUisst  der  Nacliweis,  (lass  die  Sklerose  in  den  fraglielieii  Fallen  ein 
uniiiittelbares  Krzeugiiiss  hereditiirer  Syphilis  darstelle,  deslialb  auf  grosse 
Sehwierigkeiten,  weil  bei  der  Autopsie  derartiger  Falle  man  es  bereits 
mit  abgelanfeiien  Processen  zu  thun  hat.  Doppelt  beachteuswerth  er- 
scheint  daher  der  ini  folgeiideii  zu  berichtende  Fall,  wo  der  Zusaninieii- 
hang  der  Hiriigewebssklerose,  die  liier  ausgedehnte  Gewebserweichuiigen 
nach  sicli  gezogen  liatte,  mit  heriditiirer  Syphilis  iiber  jedeii  Zweifel  er- 
liaben  ist. 

Patient,  16  .lahre  alt,  .stammt  von  eiiier  seit  Kindesjalireii  scropliulosen  flutter, 
die  an  reciitsseitigeni  Gesiclitssclimerz  litt,  8  lebcnde  Kinder  geboren  und  zwci  3Iale 
abortirt  liatte.  Ein  Bruder  des  Patinnten  ist  friih  uiiter  Erscheinungcn  an  Zahn- 
kriinipfen,  eine  Schwester  plotzlich  im  Alter  von  7  Jahren  geslorben.  Eine  aiidere 
Schwester  des  Patienten  zeio:te  im  Alter  von  13 — 14  Wochen  allrnaldiches  Sinken  des 
Inteileictes  mit  sich  anschliessenden  Sprachstornngen,  Zittcrn  in  den  Extreniitiiten, 
schwankendem  Gange,  worauf  '6  Jahre  nach  dem  Anfange  der  Erkrankuiigen  epilepti- 
forme  AnJ'alle,  welche  durcli  drei  Monate  mit  ausserordentiicher  Haufifrkeit  wieder- 
kehrteu,  sich  einstellten.  Bereits  zu  Beginn  der  Antalle  bemerkte  man  Aphasie.  Parese 
und  Contraktur  aller  Gliedmassen  und  zugleich  Schluckbeschwerden.  Walirend  eines 
der  Antalle  trat  unter  hochgradiger  Erschopl'ung  der  Tod  ein  Eine  dritte  Schwester 
war  ant'anglicli  geistig  gut  entwickelt,  doch  begannen  im  12.  Lebensjahre  ihre  intellek- 
tuellen  Fahigkeiten  allmahlich  abzunehmen,  es  traten  Schwache  in  den  Beinen  und 
Sprachstorungeu  auf.  Vier  Jahre  spater  gesellten  sich  plotzlich  epileptoide  Anfalle 
mit  Verlust  der  Sprache  und  Parese  der  Extremitaten  hinzu.  Diese  Erscheinungen 
liessen  nach  etwa  10  Tagen  merklich  nach.  Doch  wiederholten  sich  die  Anfalle  nach 
wie  vor  100  -150  und  mehr  Male  taglich.  Im  Laufe  der  Zeit  trat  beziiglich  der 
Sprachstorung  und  der  Gliederparese  eine  erneute  Exacerbation  auf,  alsbald  gesellten 
sioh  Contrakturen  der  Extremitaten  hinzu,  sodann  entwiekelten  sich  nach  und  nach 
Schluckbeschwerden,  bis  schliesslich  im  Alter  von  16  Jahren  der  Exitus  letalis  erfolgte. 
—  Der  Kranke,  um  welchen  es  sich  hier  handelt.  bietet  nach  Angabe  des  ^'aters  ganz 
die  namlichen  Krankheitserscheinuiigen  dar,  Avie  seine  beiden  vorhin  erwahnten 
Schwestern.  Patient  wurde  vdllig  ausgetragen  geboren,  entwickelte  sich  in  normaler 
Weise,  machte  in  der  Schule  gute  Fortschritte,  bis  im  14.  Lebensjahre,  im  Sommer 
1894,  Zerstreutlieit,  Schwerfalligkeit,  Apathie,  ausserordentliche  Vergesslichkeit  und 
gewisse  Veranderungen  des  Charakters  mit  Trotzigkeit  bei  ihm  sich  einstellten.  Um 
die  genannte  Zeit  war  Patient  beim  Reiten  vom  Pferde  gefallen  und  hatte  sich  dabei 
den  Kopf  beschadigt,  jedoch  kniipften  sich  an  diesen  Unfall  keine  beunruhigenden 
Erscheinungen  von  Seiten  des  Nervensystcms  oder  der  Psyche.  Entsj^rechend  den 
vorhin  erwahnten  Veranderungen,  die  in  der  psychischen  Entwicklung  des  Knaben 
eingetreten  waren,  musste  derselbe  wegen  zunelimender  Resultatlosigkeit  des  Unter- 
richts  schliesslich  im  Marz  1895  von  den  Eltern  aus  der  Schule  genommen  werden. 

Zu  dem  gesteigerten  Verfall  der  geistigen  Fahigkeiten  gesellten  sich  alsbald 
Sprachstorungeu,  bestehend  in  leichtem  Silbenstottern  und  Yergessen  ganzer  Worte. 
Im  April  1895  stellteu  sich  epileptoide  Antalle  ein. 

Bei  der  klinischen  Untersuchung  —  die  Aufnahme  in  die  Anstalt  erfolgte  am 
14.  November  1895  —  waren  ausser  bedeutender  Gedachtnisschwiiche  und  Herab- 
setzuug  des  Intellektes  Erscheiiningen  von  Apraxie  zu  bemerken.  Den  (lebrauch  der 
Nadel  und  andere  Manipulationen  im  Buchbinderfache,  die  ihm  friiher  ganz  gelaufig 
gewesen,  hatte  der  Kranke  nun  vollig  veriernt.  Neben  Sprachstorung  bestand  Ungleich- 
heit  der  Pupillen,  Zittern  der  Zunge  und  der  Finger,  deutliches  Schwanken  bei  ge- 
schlossenen  Augen,  unsieherer  Gang.  Im  Laufe  der  Zeit  nahmen  all  diese  Erschei- 
nungen auffallend  zu,  der  Verfall  der  Geistesfiihigkeiten  ging  bis  auf  das  Aeusserste, 
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Herabhangen  des  Uiiterkiefers  mul  Speichelfliiss  trat  hinzu.  Im  .lanuar  1896  begaiinen 
sodann  epiloplil'orme  Anfalle  sich  zu  entwickelu,  die,  von  eiiiein  Aiil'sclircien  einge- 
loitet,  mit  der  Zeit  sich  aiisserordeiitlieh  Imultcu.  Die  Krilinpre  wiihrerid  der  Anliille 
l)esassen  die  Cliarakic>r(>  dor  .)  ai'kst)  ii  soheii  Epilepsie  imd  setzteii  zuerst  in  der  liiiken 
Korporliiiirto  ein,  uiii  sodaiin  allgeniein  '/u  werden.  Hire  Hilufigiceit  erreiclite  bald 
200— 2o0  in  24-  Stunden.  Schon  urn  die  Zeit  der  ergtcn  Aritallc  waren  in  den  Extremi- 
tfiten  paretische  Erscheinungen  -walinielimbar,  welcbe  spiitorhin  sich  steigerten  uiid  rait 
Fiexionscontrakturen  sanimtUc.her  Extreniitaten  und  des  Rumpfes  sich  vergesellschafteten. 
Mit  dem  Auftrotcn  dieser  Erscheinungen  wurden  die  Anialle  seltener  und  schwacher. 
Die  Sprache  ging  mit  der  Zeit  vollig  verloren,  es  traten  Schliiclcbeschwerden  hinzu, 
Decubitus  ent"\vickelte  sich,  und  am  20.  Dezember  1896  erfolgte  der  Tod  unter  Er- 
scheinungen hochgradiger  Erschcipfung.    Bei  der  Sektion  stellte  sich  unter  anderem 


Figuv  151. 

Hinidurchschnitte  von  einem  Individiiura  mit  liereditarer  Syphilis. 
n,  a  suboorticale  Erweichung. 

heraus,  dass  die  untere  Epiphyse  der  linken  Tibia  durch  eiuen  fingerbreiten  Zwischen- 
raum  von  der  Diaphyse  dieses  Knochens  abstand;  der  Raum  zwischeu  den  gezahnten, 
zerfressenen  Knochenendflachen  erwies  sich  erfiillt  von  einem  rothlich-grauen  kornigeu 
Infiltrate  guranioser  Herkunft 

Wie  die  Autopsie  des  (xehirns  erkennen  liess,  war  die  obere  Flache  desselben 
im  G-ebiete  der  Gyri  frontales  und  der  Centralwindungen  in  betrachtlicher  Ausdehnung 
eingesunken,  das  darunterliegende  (lewebe  gallertartig  zitternd  und  die  Gyri  im  Ge- 
bicte  der  Oberflachondeprossiun  sklerotiseh  verdickt.  Linkerscits  fand  sich  eiue  gleiche 
Einsenkung  entsprechend  dem  Fusse  der  ersten  und  zweiten  Stirnwindung  und  dem 
oberen  Abschnitte  des  Gyrus  centralis  anterior.  An  dieser  Hemisphare  bestand  De- 
pression der  Hirnoberflache  mit  Ziltern  des  darunterliegeuden  Gewebes  in  der  Gegend 
der  zweiten  und  zum  Theile  auch  der  ersten  Hinterhauptwindung,  sowie  im  hiiiteren 
Bezirko  des  Gyrus  angularis.  Gewebseinsenkung  weist  ferner  dor  obere  Abschnitt  der 
Temporalwindungen  auf.  An  der  rechten  .Hemisphare  finden  sich  die  erwahnten  Er- 
scheinungen von  Oberflfichendepression  und  Zittern  des   darunterliegenden  Gewebes 
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aniiiilicnul  an  den  niiniliclicn  SLcllcii  diw'  Stirii-  uiid  (Joiitral  wind  unpen,  wie  auf  der 
linkon  Suite,  I'orncr  (jntsjjreclH^nd  dcni  (iyrus  0(;ri|jituiis  primus  und  secundus,  dem 
tryrus  luij^uliiris  und  oboren  Sc'lieitellilpijclien,  sowie  im  Gebiete  der  zweiten  und  dritten 
SchliirtMiwindunfr.  Auf  deni  Durch.scliiiilte  der  oingesunkenen  Partien  erkeunt  man 
au.s{j;(i(lolinte  ICrwcichuiigon  der  JlarkHiiijstan/,,  weiclio,  wenio^stens  linkerseits,  auch  die 
tiol'on  Schicrliton  der  liiiide  eri^rilTen  iiiilxMi,  wiilirend  der  unverselirte  'J'lieil  der  letzteren 
im  (rebiete  der  Krvvcueiiuiiiif  elwas  indurirt  ersciieint.  Die  f^rossen  Gefasse  an  der 
(iohirnbasis  weison  koine  bosoiidoren  patliologischen  V'eranderungen  auf,  die  za  den 
Krweieliunf^sstiiUen  lioranzielionden  Ciefiisse  crsclieinen  diiiin  und  leer.  iJie  Pia  ist  ge- 
triii)t,  ini  Hereiclio  dor  Krvvpicliuniren  mit  anliaf'tendeii  Hirnmassen,  an  anderen  Stellen 
frei  ablosbar.  Ini  iibrifi-en  keiiio  wesentliclien  V'ei-iiuderun<^OM.  Die  miki-oskopische 
Untersuehuti^-,  die  Kerr  Dr.  M.  Dobrotworski  in  meiner  Klinik  ausl'uhrte,  ergab 
folgondo  Berunde. 

Auf  Durchsdmitton  der  gunzen  Hemispiiiire  ersclieinen  die  erweichien  Gebiete 
stellenweise  inlolge  tolalen  Gewebszorralles  in  oiiior  Weise  ausgesciialtet,  dass  die  Rinde 
in  betrachtlicher  Ausdehnung  von  dem  darunler  gelegenen  Marke  wie  durch  einen 
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Figur  152. 

Sebnitt  aus  dem  gleichen  Gehiru  wie  in  150.  Recbts  driiigt  die  Erweiehungszone  theilweise  auch  in 
die  Rinde  binein.  In  der  mit  der  Rinde  verwacbsenen  Pia,  mater  erlvennt  man  Gefasse  mit  ver- 
diiimten  Waiidungen.   v  Gefass  in  einer  zwischen  zwei  Windungen  gelegeuen  Furche,  eiueu  wand- 

stiindigen  Tbrombiis  beberbergeiid.  ■ 

freien  Hohlraum  getrennt  sicli  darstellt  (Fig.  151).  Die  Gefasse  der  Pia  und  die  groberen 
Rindengefiisse  weisen  am  Orte  der  Erweichungeii  lincligradige  Wandverdickung  unter 
dem  Bilde  der  s^T^hilitisehen  Arteriitis  auf  (Fig.  1:")2);  die  feineren  Gefasse  der  Rinde 
stark  hyperamisch,  die  perivasculiiren  Riiume  derselben  erweitert,  stellenweise  unter 
Bildung  grosser  Hiihlen  (Fig.  153).  Die  Nervenzollen  wie  gesclirumpft,  die  Pericellular- 
riiume  erweitert,  das  umgebeude  Gewobe  leieh  an  Ncuroglinelementen  und  Leukocyten. 
Die  Riinder  der  Hohle  bekundiMi  alle  Er.sclieinnngen  von  Zerl'all  des  Nervengc^'ebes 
mit  reicliem  Gelialt  an  granulirten  Kugeln  und  mit  Blutkoi porcheu  iibei fiillten  Capillaren. 
Bemerkenswerth  ist  ferner  der  Umstntid.  dass  am  Orte  der  Rindoninduraiionen  Nerven- 
zollen fast  vollig  vermisst  wenlen.  walin  nd  am  Rande  der  durch  Einsclimelzuug  der  sub- 
corticalen  und  corticalen  Snbstanz  eutstiindenen  Holile  reicliliche  Neurogliaentwickelung 
zu  bemerken  war.  An  dem  umgebonden  JIarke  war  erne  derartige  sklerotische  Induration 
nicbt  wahrtiehrabar. 

Die  uiihere  Analyse  der  vorstehenden  pntliologisch-anatomischeu  Befuude  fiihrt 
nun  zu  dem  Schlusse,  neben  sklerosirender,  iiber  weite  Gebiete  der  Hu-nrinde  ver- 
breiteter  Pei'ienceplialitis  liabe  das  sypiiiiitiselie  Virus  im  vorliegenden  Falle  gefiilirt  zu 
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specifischen  Veraiiderungen  der  pialen  luid  corticalen  Gefiisse  tind  zu  consecutiver 
Erweichung  des  snbcorticnlen  Markes  urid  zniu  'J'IkmIp  sogur  der  Rinde  sclbst. 
Socundarei^  Natur  kaim  die  Sklcrose  der  Rinde  hier  schoii  deslialb  iiicht  soiii,  woil  an 
aiuleren  Stellen  mit  Ausnalnne  der  Rinde  Gewebssklerose  in  der  Umgebung  der  Er- 
weichuno-  nirgeiuis  beobachtet,  wurde.  Das  klinische  Bild  der  Corticalsklerose  aber 
ausserte^sicli  Tm  vorliegendon  Falle  durcli  Niederirang  der  C5eisteskrafte,  verbunden  mit 
jenen  diifusen  parelischen  Storuiigen.  wie  sie  corlicalcn  rcrienc-ephalitiden  oigontliumlich 
zu  sein  pHegen  (Sprachstcii  ungen,  Ungleichheit  der  Pupillen,  Zittern  der  Finger  ii.  s.  wj, 
sowie  ferner  durch  epileptoide  Anfiille,  an  welclie  sicli  Lahmungen  und  Contracturen 
sfinuntlicher  Extreniitiiten  und  des  Rumpfes  ansclilosseu.  Dieser  klinische  Verlauf 
spricht  se-hon  an  sich  I'iir  die  priniiire  Natur  der  Skierose,  welche  klinisch  durch 
Symptome  paralytischer  Denienz  und  epileptoide  Anlalle  zum  Ausdruck  gelangte, 
consecutive  Erweichung  subcorticaler  Gebiete  herbeii'iihrte  und  Lahmungen  und 
Contracturen  verursachte.    Die   bci   mehrereu  Gliedern   einer  Eamilie  hervortretende 
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Figur  153. 

Schnitt  aus  dem  gleichen  Gebini,  wie  in  Figur  loO.   Man  sieht  die  Hohlenbildungen  bei  den  Him- 
gefassen.   Die  Wiinde  der  letzteren  sebr  verdickt. 


Pradispnsition  zur  Erltrankung  ist  im  vorliegenden  Ealle  ohne  jeden  Zweifel  durch 
hereditare  Lues  bedingt,  deren  Vorhandensein  durch  den  Befund  gummoser  Yer- 
anderungen  an  der  Tibia  unseres  Kranken  zur  Evidenz  bewiesen  wird. 

Gegeniiber  der  gewohnliclien  Sklerose  hat  man  mm  nocli  eine 
atrophische  Gehirnsklerose  zu  imtersclieideii,  eine  Erkrankung, 
welche  nach  den  in  meiner  Klinik  ge^vonnenen  Ermittlungen  von 
M.  Schukowski-**  hochstwahrscheinlich  ebenfalls  auf  syphilitische  Affek- 
tionen  der  Hirngefasse  zuriickzufiihren  ist. 

Bekanntlich  liihrt  atrophische  Gehirnsklerose,  wenn  sie  im  Kindesalter  auCtritt, 
zu  Idiotic  und  bildet  die  Grundlage  der  cerebralen  Kinderliilimung  oder  der  inl'antilen 
spastischen  Hemiplegie.  Dies  bezeugen  einstimmig  die  Beobachtungen  von  Ootard, 
Bourneville,  Charcot,  .Icndrassik,  Jlarie,  Tomaschewski,  mir  selbst, 
Popow  und  vielen  Anderon.  Was  die  Aetiologie  der  Krankheit  betrifft,  so  herrschte 
bis  in  die  neueste  Zeit  hinein  in  diesem  Punkte  volligcs  Dunkel.    In  lierkommlicher 
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Weisc  luit  man  ganz  liot.(M-o<j;oiK!  iiUoloffisclie  jMoiiKiiiLri  in  Krwiijfurig  f^ebracht.,  so 
Ak-oliulisimis  (Ilt  Ellorii,  liorudiUirc  Hdjisliuif^,  JiirfctionskranklicilL-n,  endlich  in  einem 
Fuilo  mieli  liercditiire  Lues.  Jeilocii  ist  dor  Nuehwuis  des  unmittelbaren  Zusamrn(ni- 
Uaiigcs  der  Krkranicung  init  cinoni  der  namhaft  gcmachten  iitiologischen  J^lornente 
bisiior  nicht  L-rbracht  wordcn,  iind  dios  uui  so  wcniger,  abs  iu  einer  Reihe  von  Fallen 
wcdcr  imgiinstige  hereditaro  Bezielmngcn,  nocli  audi  ciiies  der  sonstigen  liervor- 
gchobcucu  Kacturen  in  Frage  Uoniinl..  I'^iitsclieidcnd  kunn  untor  solchen  Uuistaiideu 
solbstvcrsliindlifii  niir  die  Spradie  j)atliol(igiscii-anaj.ojjiisc-her  Eefunde  sein.  Mit  Unredit 
ist.  aul'  diesem  Gebiete  bislier  das  Hauptgevviciit  auf  die  Natur  der  Veranderungen 
selbst  gelegt  worden,  ohne  dass  man  aul'  den  Zustand  der  Crelasse  geuiigend  Adit  gab, 
und  so  crkliirt  es  sidi,  duss  die  iiatliologisdi-nnatoniisdie  Grundlage  der  in  Kede 
stehenden  Krankhcit  bisher  fast  vijllig  unaul'gi'klart  gcblieben  ist. 

Das  Wesen  der  patliologiscli-aiiatomisclien  Veranderungen  bei  atro- 
pliischer  G  ehirnsklerose  tritt  niikroskopiscli  zu  Tage  in  Gestalt  von  leb- 
liat't  aiisgesprochener  Atropine  der  (leliirnoberflaclie,  sei  es  im  Gebiete 
einzehier  mehr  oder  weniger  ausgedehnter  Abschnitte  derselben,  oder  sei 
es  gar  einer  ganzen  Heinisphare.  In  einzelnen  Fallen  erscheinen  beide 
Hemispliaren  betheiligt,  in  anderen  bescliiankt  der  atrophisclie  Process 
sich  auf  die  Oberfiache  einer  einzigeu  Hirnlialfte,  jedoch  sclieint  die 
linke  ofter  als  die  rechte  befallen  zu  werden.  Ini  Bereiclie  der  Atrophie 
erscheinen  die  Gyri  verscbmalert,  gesclirunipft,  kammformig  und  erinnern 
insofern  ausserlich  an  das  Bild  der  Microgyrie.  Entsprechend  der 
Scbrumpfung  der  Gyri  sind  die  dieselbeii  trennenden  Sulci  in  der  Regel 
mehr  oder  weuiger  stark  erweitert.  Die  Indui-ation  des  Hirngewebes 
erreicbt  dabei  gewohnlich  die  Harte  des  Knorpels  oder  Kautschuks. 
Nicht  zu  selten  bleibt  infolge  gehemmter  Hirnentwickelung  und  friih- 
zeitig  eiusetzender  Scbrumpfung  der  Geliirnoberfiache  die  Insula  Eeili 
unbedeckt.  Die  Dura  mater  bleibt  in  vielen  Fallen  normal  oder  bietet 
nur  Anzeichen  von  Hyperamie  dar;  jedoch  sind  in  den  FaUen,  welche 
Tomaschewski-"  beschreibt,  Eesiduen  abgelaufener  Entziindungsprocesse 
beobachtet  worden. 

Selbstverstandlidi  bedingt  Atrophic  der  Gehirnoberfliiche  Entwiekeluug  secundarer 
Degenerationen  und  Atrophien  in  dem  Marke  der  Hemispliaren,  im  Gehirnstamme,  im 
Kleinhirn  und  im  Riickenmark,  und  z^Yar  ei  tsprechend  jenen  Systemen,  welche  zu  den 
erkrankton  Rindengebieten  in  nachster  Beziehiing  stehen.  Nicht  selten  zu  beobachten 
sind  auch  secuudiire  Atrophien  dor  grossen  subcorticalen  Ganglien  (Corpus  caudatum, 
Thalamus  opticus  etc.)  auf  der  Seite  der  crkrankten  Hemisphare  und  gekreuzte  Atrophie 
des  Xleiuhirns. 

Was  die  mikroskopisch  sichtbaren  Veranderungen  der  Gehirnobei-fiache  in  den 
afficirteu  Gebieten  anlaiigt,  so  bestehen  dieselben  gewohnlich  in  Wucherung  der 
Elemente  der  JMeuroglia  und  des  Bindegewebes,  insbesondere  in  der  Niihe  erweiterter 
Perivascularriiume  der  Gehirngefiisse.  in  Lumenverengung  und  Obliteration  der  letzteren, 
iu  Degeneration  (namentlich  Pigmcntdegeneration),  Ati'ophie  und  voUigem  Schwunde 
der  Nerveuzellen  und  Nervenfasern  in  drr  Rinde  und  in  den  subcorticalen  Gebieten, 
schliesslich  in  dem  Auftreten  granulirter  Kugeln  (Schukowski).  Einige  Autoren 
heben  hervor,  dass  die  innerliclien  Schichten  der  Hirnrinde  bei  atrophischer  Sklerose 
weniger  leiden  als  die  iiusserlichen  (Tomaschewski,  Popow"").  In  seiner  beziig- 
lichen  Untersuchung  constatirt  N.  Popow  bei  atrophischer  Sklerose  gewisse  Ver- 
anderungen der  (iefasse,  bestehend  in  AVandverdickung,  welligcr  Sttuctur,  Lumen- 
verengung, und  stellenweise  sogar  voUiger  Compression  derselben.  Hingegen  war  Er- 
weiterung  der  Perivasculiirraume,  wenn  iiberhaupt,  so  nur  in  schwaclicrer  Aiispragung 
vorhanden  und  gehorte  offenbar  nicht  zum  Wesen  der  beobachteten  Erscheiuung.  Der 
Verfasser  kommt  schliesslich  zu  dem  Ergebnisse,  Ausgangspunkt  des  pathologischen 
Processes  sei  hier  das  Gelasssystem ;  doch  giebt  er  keine  naheren  Augaben  beziiglich 
der  Naiur  der  Veranderungen  selbst. 

In  einem  von  mir  und  Schukowski  untersuchten  Falle  fanden  wir  ebenfalls 
iibcrans  prfignante  Veranderungen  des  Gefasssystemes  in  der  Rinde  sowohl,  wie  in  der 
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Pia  mator.  Das  LunuMi  der  G^efasse  war  vereiigt,  manchmal  bis  zu  voiliger  Unwegsam- 
keit,  iiifolge  vou  Verdickung  der  Gefasswaudung,  die  ilirerseits  aiif  AVuclierung  der 
[iitima  uiid  Adventitia  znriickgcfiihrt  werdeii  konnte  (Fig.  154).  In  dor  Umgobung  der 
(fefiisse  bestand  dabei  Bindegewebswucherung,  die  in  den  iiusseren  Theilen  der  Gehirn- 
linde  am  lebhat'testen  ausgesprochGn  war.  Inlolge  soldier  Wncherungsprocesse  kouimt 
c's  zu  eincr  Versclirumpfung  des  Hirngewebes  mit  nachfolgender  Atrophie  der  Nerveii- 
zcllen  and  NervenFasern  und  Ersatz  derselben  durcli  reichlicli  entwickelte  Neuroglia- 
clemonte.  Selir  zu  beaclifen  bleibt  hierbei,  dass  der  Vorgang  der  Atropine  der  nervosen 
l']lemeute  durchaus  im  Vordergruude  steht  im  Yerhiiltniss  zu  den  Wucherungsprocessen 
am  Bindegewebe,  woraus  liervorgelit,  dass  die  Atropine  bei  dem  in  Hede  stehendeu 
Ivrankheitsprocesse  auch  ilire  selbstandige  Genese  besitzt,  indem  Lumenverengung  und 
Verodung  von  Gefassen  ilirem  Auftreteu  zu  Grunde  liegen. 

Am  allerliocligradigsten  waren  in  unserem  vorhin  erwiiliuten  Falle  —  das  sei 
hier  noch  bemerkt  —  die  Gel'assveriinderungen  an  der  Pia  und  in  den  oberfliiclilichen 
Scliiehten  der  Hemispharen.  Es  bestand  hier  ferner  Degeneration  der  Pyramiden- 
bahnen  und  der  Associatiousfasern  der  Gehirnrinde,  Paser-  und  Kernatrophie  der  ent- 


 a 


Figur  1.54. 

Atrophische  Hirnsklerose.   Bei  a  eiiie  Furche  zwischen  zwei  Windungen.   Unter  vielen  anderen 
Gefassen  filllt  an  diesem  Priiparat  das  Gefiiss  v  mit  seineu  speoiflschen  Veriinderuugen  auf. 

sprechenden  Halfte  des  Gehirnstammes  und  der  contralateralen  des  Kleinhirns  und 
des  Rtickenmarkes. 

A  lies  weist  darauf  hin,  dass  im  vorliegenden  Falle  der  Ausgangspunkt  der 
Entvvickelung  des  pathologischen  Processes  zu  suchen  sei  in  den  Gefassen.  Die 
Induration  und  Atrophie  des  Hirngewebes  stellen  sich  dabei  dar  als  consecutive 
Erscheinungen,  welche  durch  Verengung  der  Gefasslumina  und  Gefassverodung  bedingt 
erscheinen. 

Was  die  Natur  der  Gefassveranderungen  selbst  betrifft,  so  ent- 
sprechen  dieselben  im  gTOSsen  und  ganzen  solchen  akut-syphilitisclier 
Art  mit  charakteristischer  Verdickung-  der  Intima  und  Adventitia.  Es 
spricht  aber  audi  das  Auftreteu  von  Bindegewebe  im  Umki-eise  der  Ge- 
fasse  fiir  die  sypliilitisclie  Natur  der  Affection  und  zwar  bereits  mit 
Bezug  auf  das  Anfangsstadium  derselben,  d.  li.  den  Zeitpunkt  der  Organi- 
sation von  Narbengewebe  am  Orte  fruherer  Infiltrate. 

Im  Hinblicke  auf  diese  Verlialtnisse  neige  ich  gern  zu  der  Ansicht, 
die  atrophische  Gehirnsklerose  sei  Folge  einer  luetischen  Affection  des 
Hirngefasssystems,  die  schon  auf  friihen  Altersstufen,  ja  nicht  selten 
noch  walirend  des  intrauterinen  Lebens  der  Frucht  als  Ausdruck  here- 
ditarer  Syphilis  zur  Entwickelung  gelangt. 
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Zii  (len  Ki'kiaiikunj2:eii,  welclie  auf  liereditar-sypliilitisclier  Basis 
beniluin,  geliort  fei'iieiliiii  die  Meningoencephalitis  chronica  diffusa 
infantum,  weh;he  in  klinischer  und  pathologisch-anatomisclier  Hinsicht 
uii'hr  Oder  wenig-er  voUstiindig  dein  Bilde  der  Periencephalitis  chronica 
diffusa  Oder  der  sog.  Dementia  paralytica  des  erwachsenen  Lebensaltei-s 
entspricht  und  in  letzter  Zeit  von  Bourneville'''  und  seiner  Schule 
genauer  verfolgt  Avoi'den  ist.  Bei  der  Sektion  stosst  man  in  den  hierher- 
geliorigen  Fallen  auf  niehr  oder  weniger  ausgedehnte  Verwachsungen  der 
Pia  mit  der  darunterliegenden  Rindensubstanz,  es  besteht  ferner  Atropine 
der  Rinde  und  Vei'dickung  des  Kpendyms  niit  papillaren  Wucherungen. 
Die  mikroskopisclie  Untersucliung  ergiebt  Gefassneubildung  in  dei-  Pia 
und  in  der  Rinde,  ortliclie  I^rweiterung  der  Lymphgefassraume,  Kern- 
hyperplasie  in  der  Gefasswandung,  Neurogliawucherung,  sowie  kornig- 
fettige,  bezw.  kornig-pigmentose  Degeneration  und  Atrophic  der  Zellen 
in  der  Geliirnrinde.  Beachtuug  verdient  hier  der  in  einzelnen  Fallen 
bei  dieser  Kranklieitsform  erliobene  Befund  von  Verdickung  der  Gefass- 
wande.'-"  Dieser  Befund  deutet  gewissermassen  schon  an  und  fiir  sich 
auf  hereditare  Syphilis  als  eigentlicbe  Ursache  der  in  Rede  stehenden 
Erkrankung,  zumal  die  von  Ho  men  mitgetheilten  Beobaclitungen  iiber 
Predisposition  gauzer  Familien  zu  der  Affection  ebenfalls  zu  Guusten 
jenes  causalen  Zusammenhangs  spreclien. 

Endlich  kounen  auf  dem  Boden  bereditarer  S3^pbilis  Entviicke- 
lungsliemmungen  bestimmter  Gebiete  und  einzeluer  Systeme  des  Central- 
nervensystems  in  die  Erscbeinuug  treten. 

So  bericlitet  neuerdings  G.  Ilberg*'^  in  eingehender  Weise  iiber  ein  von  ilim 
imtersiK-htes  H  Tage  altes  sy|)liilitisches  Kind  mit  mangelhaftei"  Gehirnentwickelung  und 
Asymmetrien  des  Kleinhirues  und  anderer  Hirnabschnitte.  wobei  untcr  anderem  Aplasie 
einer  Nebenniere,  eine  charakteristisch-syphilitisfhe  Narbe  in  der  Leber,  Milz- 
vergrosserung  und  Anhsiufmig  von  Eundzellen  in  den  Leptomeningen  vorgefunden 
warden.  Wie  die  makrosivopische  Betrachtung  des  Gehirns  erkennen  liess.  war  am 
Orte  der  (Trosshirnhemispharen  nur  eiue  uupaarige  Vorderhirnblase  vorbanden.  die 
liuke  Olive  iibertraf  die  rechte  bedeutend  an  Grosse,  dagegen  war  die  rechte  Klein- 
birnlieraisphare  erheblich  starker  entwickelt  als  die  linke.  Bei  dem  Mangel  beider 
Grossbirnhemisphiiren  konnte  weder  ein  Corpus  callosum.  noch  eine  vordere  Commissur. 
nocb  ein  Fornix  nacbgewiesen  werden;  aucli  die  Corpora  mamilkiria  und  der  bintere 
Tbeil  der  Comniissura  posterior  warden  vermisst.  Bei  alle  dem  erscbien  der  Scbiidel 
regelrecbt  entwickelt.  Die  milci'oskopiscbe  Untersucliung  eruirte  am  Riickenmarke  im 
Gebiete  der  Randzone  eine  Vertiefung  beiderseits  und  nabezu  in  dessen  gnnzer  Aus- 
debuung,  Fehlen  der  Pyramidenkreuzung  und  mangelbafte  Entwickelung  der  Systeme 
der  Hinter-  und  Seitenstriinge,  insbesondere  der  Kleinbirnbabu  und  des  Gowers'schen 
Blindels.  Aufwarts  vora  Halsmarke  erscbienen  die  Scbnitte  bereits  unsjTnmetrisch. 
Aucb  in  der  Medulla  oblongata  und  weiter  proxiraahviirts  land  sicb  gebemmte  Ent- 
wickelung verschiedener  Systeme.  Beziiglicli  aller  Einzelbeiten  ist  auf  das  Original 
hinzuweisen,  wabrend  bier  nur  einige  auffallendere  Entwickelungsstcirungen  der  Tbeile 
des  Gebirus  nambal't  gemacbt  werden  soUen.  Ansser  der  scbon  erwabnten  Ungleicbheit 
der  beiden  Oliven,  von  deuen  die  rechte  um  das  Dreifacbe  von  der  linken  an  Grosse 
iibertrolfen  wurde.  ist  bemerkenswertb  das  voUstandige  Feblen  markbaltiger  Faserziige 
in  der  Varolsbriicke  mit  Ausnabme  der  Wurzeln  des  Abducens  und  Acusticus,  sowie 
totaler  Mangel  der  Faserung  des  Stratum  superliciale  und  der  Pyramidenbabnen.  Der 
mittlere  Jileinhirnscbenkel  war  recbts  deutlicb  breiter  als  links,  der  vordere  Ivleinbirn- 
scbenkel  linkerseits  scbmacbtiger  als  recbts;  bingegen  erscbien  die  rechte  Halfte  der 
Briicke  etwas  breiter  als  die  Imke  nnd  seitwiirts  starker  hervortretend;  der  linke 
Oculomotorius  reicher  an  markhaltigen  Faseru  als  der  rechte.  Die  Pedunculi  cerebri 
feblten  vollstandig.  Die  linke  Kleinbirnbemispbare  erwics  sich  um  vieles  schwacber 
als  die  rechte,  das  rechte  Corpus  dentattim  starker  als  das  linke,  die  Hemispbiiren  des 
Grosshirns,  wie  schon  erwiibnt.  vollstandig  fehleud,  die  Tbalami  optici  sehr  klein,  die 
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mediale  Schleife  nicht  vorhanden.  Das  Tentorium  cerebelli  war  etwas  nach  vorne 
verschoben,  die  Faix  cerebri  feliite. 

Auf  Grundlage  meiner  eig-enen  Erniittlung-en  iind  der  in  iiieiner 
Klinik  gewouiieneii  sonstigen  Krfahniiigeii  verinag  ich  ebeiifalls  eine 
Reilie  von  Anonialien  der  Geliirnentwicklung,  Asyniinetrien  seiner  ein- 
zelnen  Bestandteile  und  Henimungsbildungen  seiner  Systeme  als  Er- 
sclieinungen  namhaft  zn  niachen,  weh.'lie  bei  liereditarer  Lnes  weitaus 
niclit  zu  den  grossen  Seltenheiten  gehoren.  Man  fiiidet  liierin  unter 
andereni  anch  den  Schliissel  fiir  das  Auftreten  von  Idiotie  bei  Kindern, 
die  von  sypliilitisclien  Eltern  herstammen,  wiewolil  niclit  za  erkennen 
ist,  dass  der  congenitalen  Syphilis  unter  den  atiologisclien  Momenten  der 
Idiotie  eine  melir  oder  weniger  besclieidene  Rolle  zufallt.  Es  hangt 
letztere  Tliatsaclie  walirsclieiulicli  zusanimen  niit  deni  verhaltnissmassig 
furibunden  Cliarakter  der  Aft'ektionen,  die  durcli  angeborene  Lues  gesetzt 
werden  und  die  solchergestalt  sclion  relativ  frlilizeitig  zum  totliclien 
Ausgange  Mnfiihren. 

Endlich  kommt  eine  gewisse  Beziehung  zu  Lues  hereditaria  zweifels- 
ohne  alien  jenen  Erkrankungen  zu,  welche  auf  deni  Boden  gehemmter 
Entwicklung  verschiedener  Systeme  des  Eiickenmarkes  und  Gehirns  sich 
abspielen,  sei  es  selbstandig  bezw.  primar  oder  sei  es  bedingt  durch 
Friihgeburten  als  Ausdruck  hereditarer  Syphilis.-^"  Es  gehoren  hierher 
beispielsweise  die  Little'sche  Krankheit,  gewisse  Formen  der  progres- 
siven  Muskelatrophie  u.  s.  w.,  doch  kann  das  pathologisch-anatoraische 
Verhalten  dieser  Krankheitsformen  liier  nicht  Gegeustand  eingehender 
Untersuchung  sein. 

Im  ganzen  wird  man  bei  einem  Riickblicke  auf  die  bisherigen  Er- 
orterungen  iiber  hereditare  Syphilis  sagen  mlissen,  dass  alle  bei  nicht 
erblicher  Syphilis  bekannt  gewordenen  Veranderungen  auch  hier  zur  Be- 
obachtung  gelangen.  Nur  werden  in  einzelnen  Fallen  die  in  Rede  stehen- 
den  Veranderungen  begieitet  von  diesen  oder  jenen  consecutiven  Er- 
scheinungen  an  dem  wahrend  seiner  Entwicklung  von  dem  syphilitischen 
Prozess  afficirten  Nervengewebe.  Auch  bei  der  hereditaren  Lues  ist  der 
multiple  Charakter  und  die  Vielgestaltigkeit  der  Affectionen  wohl  zu 
beachten.  An  einem  und  dem  namlichen  Centralorgane  bestehen  nicht 
selten  spezifische  Gefassveranderungen,  gummose  Neubilduugen,  sypliili- 
tisclie  Meningitis,  Meningoencephalitis,  Meningomyelitis  und  dergleichen 
meh]-  gleichzeitig  neben  einander.  Jedoch  auch  gewohnliche  Entziindungs- 
prozesse,  hamorrhagische  Pachymeningitis,  Encephalitis  und  Myelitis, 
Sklerosen,  Atrophien  und  sonstige  degenerative  Erscheinungen  konnen  im 
Verlaufe  der  hereditaren  Lues  angetroffen  werden. 

Bei  alle  dem  diirfen  wir  uns  keine  Miihe  geben,  zu  verschweigen, 
dass  die  Lehre  von  der  hereditaren  Syphilis  des  Centralnervensystems 
noch  bei  weitem  nicht  zu  der  Stufe  einer  erschopfenden  und  bis  in  das 
Einzelne  gehenden  Darstellung  herangereift  ist,  vielmehr  bleibt  zu 
wiinschen,  es  moclite  die  nachste  Zukunft  auf  dem  vorliegenden 
Forschungsgebiete  reichere  Friichte  zu  Tage  fordern,  als  dies  den  bis- 
herigen Bestrebungen  vergonnt  sein  konnte. 


W.  V.  Mccliteruw. 
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Erklarung  der  Abbildungen  auf  Tafel  V. 

Figur  1:   Meningitis  syphilitica  mit  gummosen  Neubildungen. 

Figur  2:  Ein  Theil  der  Dura  mater  mit  gallertartigen  Massen  nach  Ab- 
losung  von  der  mit  Gummageschwiilsten  bedeckten  Gehirnoberflache. 

Figur  3:  En  cephal i  tis  syphi  litica.  Man  erkennt  ausser  einem  mit  Blutkiirperchen 
iiberfiillten  Gefass  Riesenzellen  mit  zahlreichen  Kernen  in  ihreui  Innern,  so- 
wie  Gebilde  mit  grossen  Kernen,  stellenweise  auch  Leukocyten. 

Figur  4:  Vorderer  Theil  eines  Querschnittes  vom  Brustmark  mit  zwei 
Herden  der  disseminirten  syphilitischen  Sklerose.  In  der  weissen 
vom  Herd  verschonten  Riickenraarkssubstanz  erkennt  man  eine  Degeneration 
beider  vorderen  und  des  linken  seitlichen  Pyramidenbiindels,  eino  Degeneration 
des  Vorderaussenbiindels  links  und  eine  theihveise  Degeneration  derFasernan 
der  Grenze  zwischen  dem  Vorder-  und  Seitenstrange  der  linken  Seite. 

Kigur5:  Ein  Herd  der  syphilitischen  disseminirten  Sklerose  a  us  der 
Gegend  des  linken  Corpus  restiforme.  Links  die  iiussere  Oberflache 
des  von  dem  Herd  betroffenen  Coi-pus  restiforme. 

Kigur  6:  Vorderer  Theil  eines  Querschnittes  vom  Riickenmark  mit  zwei 
Herden  der  syphilitischen  disseminirten  Sklerose.  Aus  demselben 
Falle  wie  bei  den  Figuren  4  und  5. 


XIII. 

Die  pathologisclie  Anatomie  der  Erkraiikungen 
der  Medulla  oblongata  und  des  Pons. 

Von 

Dr.  K.  Cassirer, 

I.  Assistent  der  Poliklinik  von  Prof.  Oppenheim  iind  Nervenarzt  in  Berlin. 


Die  progressive  Buibarparalyse. 

Paralysie  musculaii-e  progressive  de  la  laiigue,  dii  voile  du  palais  et  des 
levi-es  (Duchenne),  progressive  (amyotrophische)  Buibarparalyse  (Leyden), 
progressive  Biilbarkernparalyse  (Kussmaul). 

Gescliichtliches. 

In  den  Jahren  1860  uud  1861  erschienen  zwei  Arbeiten  von  Duchenne',  in 
deuen  er  von  einer  Kranklieitsform  berichtet,  die  er,  wenn  sie  vordem  auch  schon  in 
einzelnen  Fallen  beobuchtet  worden  war  (Trousseau.  Dumenil),  in  ihren  Bigcuheiten 
zum  erstea  Mai  o-enauer  beschrieb  und  von  anderen  Kranklieitsbildern  abgrenzte^  in 
13  Fallen  hatte  er  beobacliten  konnen,  dass  allmahlich  ohne  erkenubaren  Crrund  die 
Muskeln  der  Zunge,  des  weii-hen  Gaumens  und  der  Lippen  einer  Lalimung  anheim- 
fielen    die  zunehmeude  Storungen  der  Articulation  und  des  Schluckens  bedingte,  die 
weiterhiu  zu  hiiufigen  Erstickungsan fallen  Veranlassung  gab  und  schliosslich  regelmassig, 
sei  es  durch  die  Beliinderung  der  Nalirungsaufnahme,  sei  as  durch  Anfalle  von  SynKope  etc. 
zum  Tode  f'iiiirte.    Duchenue  betonte  von  vornherein  mit  Entschiedenheit,  dass  es 
ieh  dabei  urn  Liihraung  ohne  Atrophic  handelt  und  er  hat  diesen  Standpunkt  bis 
uletzt  nicht  aufgegeben.    Er  legte  demgeniass  stets  ein  besonderes  Gcwicht  auf  die 
Abo-renzung  dicser  seiner  Krankheit  von  der  progressiven  Muskelatrophie.   Die  nachsten 
Jahre  nach  D  uchen  ne's  Arbeiten  brachton  neue  Beobachtungen  und  vor  All  em  die 
ersten,  wenn  auch  noch  unbefriedigenden  Sektionsergebnisse.    Wachsmuth^i  f^nd 
eine  Atrophie  und  fettige  Degeneration  der  Wurzeln  des  Hypoglossus  und  Vagus;  er 
untersuchte  die  Medulla  oblongata  nicht,  kam  aber  auf  Grund  theoretischer  Erwiigungen 
zu  der  Ansicht,  dass  in  ihr  der  Sitz  der  Erkrankung  zu  suchen  sei,  iihnhch  wie  auch 
Barwinkel  und  Schulz.    Bedeutsamer  schon  waren  Trousseau's  Befunde  aus  dem 
Jahre  1868;  dann  aber  vor  Allem  die  Uutersuchungen  von  Charcot  et  Joffroy^ 
aus  dem  Jahre  1869.  die  in  zwei  Fallen  von  progressiver  Muskelatrophie  mit  bulbiiren 
Symptomen  zum  ersten  Male  die  charakteristischen  Veranderungen  in  den  Gauglien- 
zellen  der  bulbaren  motorischen  Kerne,  besonders  des  Hypoglossuskernes  feststellten. 
Im  folgenden  Jahre  be-schricb  Charcot^  einen  Fall  von   Hulbiirparalyse  und  gleich- 
zeitig  publicierto  Leyden''*  zwei  Fiille  von  progressiver  Buibarparalyse  mit  genaueren 
Sektlonsbefundcn.     Neben    den   Kernveriinderungen    fanden    hier    auch   boreits  die 
Strangveriinderungen,    besonders   die  Pyramidenbahndegeneration,   Beachtung.  Auch 
Duchenne*  selbst  hatte  in  Gemeinschaft  mit  Joffroy  Gelegenheit  zu  einer  ana- 
tomischen  Untersuchung.    Leyden  i"^"  und  Charcot^  *  sind  wiederholt  mit  neuen 
Uutersuchungen  hervorgetreten;  wichtige  Beitriige  lieferten  spater  noch  Kussmaul- 
Maier'^  Eisenlohr,  Marie^-'o,  Oppenheim^",  Kemak^",  Spiller-»,  Probst*-^ 
u.  A.   Gegenstand  der  Diskussion  blieb  in  erster  Linie  die  Frage  von  dem  Verhiiltnis  der 
Gangiionzelldegeneration  zu  der  der  Pyraniidenbahneu.   Welter  wurden  die  Beziehungen 
<icr  AtFcktion  zu  den  nahe  vorwandten  Bildern  der  progressiven  Muskelatrophie  und 
dor   amyotrophischen    Latcralsklorose   vicll'ach   erortcrt;   iibor   die  Ausdehnung  der 
pathologischen  Veranderungen  auf  weitere  Gebiete  des  centralen  Nervensystems  ergab 
sicli  manclies  Neue. 

Klinisclies  Bild. 

Die  Krankheit  ist  selten.    Befallen  wcrden  meist  Individuen,  die  das  vierzigste 
Lcbcnsjahr  iiberschritten  haben.    Langsam  und  schleichend  entwickeln  sich  Storungen 
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des  Sprecheiis,  des  Schluckens,  des  Kuiieiis:  nur  gaii/,  fuisiiuhmsweise  ist  auch 
ein  mcOir  nkutor,  selhsl,  eiti  aixtploctiloriner  Jlcfiinii  heoljat-htet  woi-don  (Kuss- 
nuiiil'-',  Ley  den",  lie  i  ii  h  o  1  d S  |)  i  1 1  o  r Sclilesi  nger'^',  Collins'^).  Die; 
|)rii<>Manlest.(Mi  Sloriiiigen  bictet,  im  Anl'aiig  zunioist  die  Spraclie;  sie  wird  vcrwascheri 
uiid  iiiiseliid  uiid  es  Iritt  leicht  Ermiidung  ein,  Zungen-  und  Lippenbuchstaben  sind 
aiil'angs  am  moisten  betroffen.  ]m  weiteren  Verlauf  der  Krankheit,  die  wohl  einmal 
Stillstiinde  oder  aiicli  seliist  voriibei'gflicnde  Bcsscniiigcn  niaclien  kann,  aber  ini  Ganzen 
docli  st-ets  progredieiit  isl,  wird  die  Spraehc  inuner  iiiideiitliclier,  unverstaiidliclier  uud 
die  Fiiiiigkeit  der  articulierten  Sprnciio  geht  scldiessiich  ganz  verloren.  Iii/wisclien 
haben  sich  weitere  scliwerwiegend"  Kranklieitszeiclicn  eingestellt.  Das  Schlingcn  wird 
miilisam,  der  Bissen  wird  nur  schwierig  in  den  Oesophagus  befordert,  Fliissigkeiten 
treten  durch  die  Nase  zuriick  oder  konunen  in  den  Kehliiopi'  und  losen  dadureh  Husten- 
anfalle  aus.  Auch  das  Kuuen,  besonders  aber  Phonation  und  Respiration  wcrden  aiteriert, 
die  Sliminc  wird  sehwach  und  lonlos,  die  Kranken  atmen  schwer  und  es  konnen  sich 
Erstickungsanfiille  einstcllen. 

Als  Grundlage  dieser  schweren  Storungen  so  lebenswichliger  Funktionen  erkennt 
man  eine  von  Atrophic  begleitete  liihmungsartige  Schwiiche  der  Zungen-,  Mund-,  Lippen-, 
Gaumen-,  eventuell  auch  Stinimbandmuskulatur.  Die  Zunge  wird.  wenigstens  nach 
Ablauf  einiger  Zeit,  auch  fiir  grobere  liewegungen  niclit  mehr  leistungsfahig,  die  Lippen 
werdeu  unkriiftig  geschlossen,  konnen  nicht  mehr  gespitzt  werden,  das  Gaumensegel 
hfingt  schlaff  herab,  die  Stimmritze  schliesst  beim  Phonieren  mangelhaft.  Zur  Schwache 
gesellt  sich  die  Atrophie.  Aber  man  darf  freilieh  keinen  engen  Paralleiismus  zwischen 
diesen  beidcu  Erscl\einungsreihen  erwarten;  die  Atropliie  folgt  der  Lahmung  meist, 
und  oft  in  langerem  uud  wechselndem  Abstande.  Die  Zunge  ist  dann  seldafl',  von 
zahllosen  tiefen  Furchen  durchzogen,  durch  lebliaftes  fibrillares  Zittern  in  dauernde 
Unruhe  versetzt,  die  Lippen  sind  diinn.  schmal,  eingekniffen.  Auch  die  Kaumuskehi 
zeigen  bisweilen  entsprechende  Atrophie.  Die  Atrophie  der  Zunge  kann  lange  Zeit 
durch  eine  Lipomatose  zum  grossen  Teil  oder  ganz  verdeckt  sein.  Dann  vermag 
manchmal  noeh  die  elektrische  Untersuchung  durch  den  Nachweis  der  partiellen  Ent- 
artungsreaction  sicheren  Aufschluss  iiber  den  atrophisch-degenerativen  Charakter  der 
Lahmung  zu  geben.  Auch  sie  wird  aber  bisweilen  in  der  Zunge  wie  auch  in  der 
iibrigen  erkrankten  Muskulatur  vermisst,  oder  ist  luir  andeutungsweise  vorhanden 

Lahmung  und  Atropliie  iiberschreiteu  nur  selten  das  geschilderte  Gebict.  Der 
obere  Facialis  zunachst  bleibt  meist  frei,  und  seltsani  kontrastiert  dann  die  Ausdrucks- 
losigkeit,  Schwache  und  Atrophie  der  untereu  Gesichtshalfte  mit  dem  lebhaften  Mienen- 
spiel  der  oberen.  Einige  Male  war  auch  der  Orbicularis  palpebr.  und  der  frontalis  be- 
troffen (Wachsmuth^',  Oppenheim-Remak^"),  noch  seltener  wurde  auch  einer  der 
Augenmuskeln  afficiert  (Remak).    In  typischen  Fallen  war  die  Sensibilitat  stets  frei. 

J)ie  Sehnenphanomene  (Masseterphanomene)  sind  manchmal  gesteigert. 

Die  Plaut-  und  Schleimhautreflexe  sind  im  Eereiche  der  Lahmung  herabgesetzt 
oder  aufgehoben. 

Die  geistigen  Funktionen  bleiben  meist  bis  zum  Schluss  intakt;  neuere  Beobachter 
wollen  freilieh  bisweilen  eine  Abnahme  der  geistigen  Fahigkeiten  gesehen  haben.  Das 
Leiden  endet  stets  mit  dem  Tode;  bisweilen  schon  nach  Ablauf  eines  Jahres  oder 
selbst  nach  kiirzerer  Zeit,  meist  uach  2 — 3  Jahren,  aber  auch  6  Jahre  und  mehr  konnen 
dariiber  hingehen. 

Die  engen  Beziehungen  der  progressiven  Bulbiii-paralyse  zur  progressiven  Muskel- 
atrophie  und  zur  amyotrophischen  Lateralsklerose  sind  seit  langem  bekannt.  Die 
meisten  Autoreu  stehen  wohl  jetzt  auf  dem  Standpunkte  von  Kahler,*)  dass  die  drei 
Krankheiten  nur  die  Folge  von  Verschiedenheiten  der  Lokalisation,  Ausbreitung, 
Intensitiit  und  Verlaufsweise  eines  und  desselben  Krankheitsprocesses  sind.  Dieser 
Ansicht  schliesse  auch  ich  mich  an. 

Patliologisclie  Aiiatoiiiie. 

Der  makroskopisclie  Befiiiid  ist  meist  niir  ein  recht  gering- 
fiigiger;  einigermassen  regelmassig  findet  sich  eine  auffallige  Ver- 
schmalerung  und  Verdiinnnng  der  Wurzelfasern  des  Hypoglossus, 
bisweilen  auch  anderer  bulbarer  Nerven,  des  Facialis,  des  Vagus  und 


*)  Aehnliche  Anschauungen  vertrat  auch  Mobius  schon  1882. 
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Accessorius;  diese  AVurzelfasern  siud  dauii  aucli  niclit  melir  von  weisser, 
soiidern  von  gTanrotlicher  Farbe,  und  konnen  so  zart  sein,  dass  sie  als 
Nerven  kaiim  nocli  erkennbar  sind,  wie  icli  das  beim  Hypog'lossns  in 
einem  Falle  sah.  Doch  liiidet  man  andeinial  wieder  viel  besser  erlialtene 
Faseru.  Als  Nebenbefnnd  ist  dann  wohl  nocli  das  gelegentliche  Vorkommen 
einer  starkei-en  Ependymitis  granularis  zu  erwahnen  (Hoche'^). 
Wiclitiger  ist,  dass  einig'e  Male  die  Centralwindnngen  des  Grossliirns 
eine  Versclimalenmg  und  Versclimaclitigimg  aufwiesen  (Kaliler  u.  Pick^'', 
Spiller-",  Probst-*).  Die  Pyramiden  ersclieinen  bisweileu  an  der 
Medulla  oblongata  flaclier  und  melir  eingesunken,  und  auf  dem  Durch- 
schnitt  madit  sich  schon  dem  blossem  Auge  und  am  frisclien  Praparat 
die  Degenei'ation  durcli  ilire  graue  Verfarbung-  g'eltend;  nocli  deutliclier 
wird  das  an  dem  in  Miillei-'sclier  Losung  geharteten  Praparate,  wo  sie 
als  liellgelbe  Flecke  liervortreten.  —  Die  Muskulatur  der  Zunge  und 
aucb  wohl  die  des  Gesichts  weist  ebenfalls  sclion  fiir  das  unbewaffnete 
Auge  Verandernngen  auf;  die  Muskeln  zeigen  auf  dem  Durchsclmitt  ein 
blassgelbes  Ausselien  und  eine  verminderte  Consistenz. 

Die  wesentlichen  Verandernngen  entliiilit  uns  aber  erst  das  Mikroskop. 

Wir  finden  in  erster  Linie  Verandernngen  in  den  Zellen  der 
motorischen  Kerne  der  Medulla  oblongata  und  des  Pons.  Fast 
ausnalmislos  ist  der  Hypoglossuskern  am  schwersten  betroffen,  und 
icli  gelie  deshalb  von  seiner  Beschreibung  aus. 

Der  Hypoglossushauptkern,  der  dicht  an  der  Mittellinie  ventral  vom  Central- 
kanal  resp.  dem  Boden  des  IV.  Ventrikels  gelegen  ist,  findet  sich.  etM'a  in  derselben 
Langenausdehuune:  wie  die  (grossen)  Oliven  in  einer  Ausdehnung  von  etwa  18  mm; 
seinen  grossten  Umfang  auf  dem  Qnerschuitt  hat  er  in  der  Mitte  zwischen  seinen 
beiden  Endigungen.  Seine  Zellen  sind  mnltipolare,  grosse  Ganglienzellen,  mit  zahl- 
reichen  reich  verzweigten  Auslaufern  (Figur  155).  Zwischen  den  Zellen  findet  sich  ein 
ungetnein  reiches  Nerveni'asernetz,  das  am  dorsalen  .R,ande  des  Kernes  in  einem  aus 
solchen  Fasern  gebildeten  Eegrenznngssaum  seinen  AbschUiss  findet  (Figur  158).  An' der 
ventralen  Seite  des  Hauptkerus  liegt  itu  Bereich  der  Substantia  reticularis  eine  weitere, 
aus  kleineren  Zellen  bestehende  Zellanhaulung,  besonders  in  den  proximaleren  Ab- 
schnitten  des  Xerns  (Roller's  Hypoglossuskern),  aus  diesen  Zellen  entspriugen 
aber  (nach  Koch  uud  Kcilliker*)  keine  XII-Fasern.  Nach  Duval  giebt  es  noch 
einen  weiteren  accessorisehen  Kern  des  Hypoglossus:  es  sind  das  grosse  multipolare 
Zellen,  die  in  der  Substantia  reticularis  in  der  Niihe  der  "VVurzelbiindel  des  Nerven 
liegen,  zum  Teil  aber  auch  noch  weLt  lateral  warts  von  diesen;  die  letzteren  haben 
keitie  Beziehung  zum  Hypoglossus,  die  ersteren  verdienen  als  ganz  vereinzelte  Zellen 
nicht  den  Nanien  eines  Kerns  (Kolliker  1.  c.  p.  232). 

Die  Zellen  des  Hypogiossusliauptkerns  fallen  bei  der  Bulbarparalyse 
einer  schweren  Degeneration  anlieim.  Eine  grosse  Anzalil  von  ilmen 
verscliwindet  spurlos,  derart,  dass  in  fortgeschrittenen  Fallen  auf  einzelnen 
Sclinitten  oder  selbst  in  ganzen  Serien  keine  einzige  Zelle  und  selbst 
audi  nicht  melir  ein  Ueberbleibsel  einer  solchen  zu  sehen  ist.  In  dem 
Falle,  von  dem  die  Figur  156  stammt,  waren  im  unteren  und  niittleren  Teil 
des  Kerns  auch  Zellreste  auf  vielen  Sclinitten  nicht  melir  nachweisbar.  Meist 
sind  aber  noch  Zellen  und  Zellreste  vorhanden,  in  wechselnder  Zahl  und  in 
einem  mannig-fache  Variationen  bietenden  Zustande.  In  Karminpraparaten, 
auf  denen  diese  Zellen  bisher  meist  untersucht  wurden,  machen  sich  die 
Verandernngen  wohl  zuerst  in  einer  Verkleinerung  des  ganzen  Zeil- 
korpers  und  in  einer  Abrundung  der  nor-malen  polygonalen  Begrenzung, 


*)  Kolliker,  Handbuch  dor  Gewebelehre,   p.  230. 
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in  eiiier  Verkiirzuiig-,  einem  Plumperwerdeii  der  Fortsatze  gelteiid.  Sclion 
in  diesem  ersten  Stadiiini  der  Veraiiderniigen  will  man  nieist  eine  Zu- 
nalniie  des  bereits  nornialei'weise  voi-liaiidenen  Pigments  der  Zellen 
geselien  liaben,  das  sicli  in  Karminpriiparaten  als  eine  aus  gelblicli  ge- 
farbten,  meist  an  einem  Pol  der  Zelle  dicliter  gedrangt  zusammenliegenden 
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Figur  155. 

Hyposlossuskern ;  normal,  Nisslfiiibniig.    Zeiss  Obj.  AA  Ocul.  i. 
J  Zellen  des  Hypoglossiisliauiitkerus.    ^  Zelleii  des  Koller'scheu  Kernes.   3  Zellen  des  Nucl. 

fiinicul.  tereti.s. 


Kornclien  bestehende  Masse  kenntlicli  macht.  Bei  dem  sclion  unter 
normalen  Verlialtiiissen  selir  wecliselnden  Verhalten  des  Pigments  wird  eine 
Benrteilnng  der  Menge  desselben  sehr  scliwierig  uiid  nnsicher  sein  mlissen. 
Die  Vermehrnng  ist  oft  nnr  eine  sclieinbare,  es  tritt  bei  der  Atrophic 
des  Zellkorpers  nnr  starker  hervor.  Kern  und  Kernkorperchen  sind 
anfangs  meist  intakt.  Im  weiteren  Verlauf  rednziert  sicli  das  Yolnmen 
des  Zellkorpers  immer  mebr:  seine  Form  nltliert  sich  nocli  weiter  der 
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kiioligen;  die  Fortsatze  verscliwinden  gaiiz,  uiul  wir  habeii  jetzt  ein 
kugiiges  Gebilde  vor  uns,  das  seine  Eigenscliaft  als  Ganglienzelle  iioch 
durcli  den  charakteiistisclien  blasi<?en  Kern  nebst  Kernkoi-perchen 
dokumentiert;  in  dieseni  Stadium  liaben  die  Zellen  nieist  eine  starkere 
Affinitat  fiir  das  Karniin  als  unter  noiinalen  Verhaltnissen,  sie  nelinien 
dann  oft  eine  tiefrote,  glanzende,  homogene  Farbe  an.  Manchmal  sind 
diese  Gebilde  von  einer  melir  plunipen,  klumpigen  Form.  Der  Zerstoi  ungs- 
prozess  ergreift  scliliesslich  aucli  die  Teile  der  Zelle,  die  am  laugsten 
Widerstand  leisteten;  der  Kei-n  bekommt  eine  unregelmassige,  faltige 
Begrenznng,  verldeinert  sich,  das  Kernkorperchen  ist  nicht  mehr  zu 
dift'erenzieren,  und  sdiliesslich  findet  man  nichts  weiter  als  einen  nur 


Figur  150. 

Degeuerierter  Hypoglossuskem.   Nisslpraparat.   Zeiss  Ocul.  4  Obj.  AA. 
1  Degenerierte  ZeUe  des  Hjrpoglossusliauptkei'ns.   3  ZeUen  des  Eoller'schen  Kernes. 

3  Zellen  des  Nucl.  funic,  teretis. 

mit  starkerer  Vergrosserung  erkennbaren,  kleinen,  unregelmassigen,  stark 
mit  Kai'min  gefarbten  und  Pigment  enthaltenden  Korper,  oder  selbst 
auch  nur  nocb  das  frei  im  Gewebe  liegende  Pigment.  Vakuolenbildung 
wii-d  nicht  beschrieben. 

Diese  alteren  mit  der  Karminfarbung  erzielten  Befunde  erfubren 
durch  die  Anwendung  der  Nisslmethode  einige  Erganzungen  und 
Erweiteruugen  (Collins'^,  Probst,  Dercum  and  Spiller,  Spill er'-''). 
Die  Differenz  zwischen  achromatischer  Substanz  und  Ohromatin- 
korperchen  ist  oft  schon  im  Anfang  des  Zelldegenerationsprozesses 
nicht  so  ausgesprochen,  indem  erstere  oft  einen  leichten  blauen 
Farbenton  mit  annimmt.  Die  Verkleinerung  des  Zellkoipers,  seine  Ab- 
rundung,  der  Verlust  der  Fortsaize  tritt  natiiilicli  auch  hier  in  die 
Erscheinung;  die  Ohromatinkorper  verlieren  ihre  chai'akteristische  An- 

Handl)iich  der  pathologischen  Anatomie  des  Nei-vensystems.  41 
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ordniing,  sind  uiiregelmassig  und  fleckweise  verteilt;  aber  es  ist  besonders 
bemerkenswert,  dass,  wie  audi  meine  Pi'iiparate  lehren  (vergl.  Fig.  157j, 
eine  diffuse  und  allgeineine  Clii'omatolyse  keiiieswegs  hervoi-tritt.  Dei'cum 
und  Spill er  salien  in  kleineien  Zellen  die  Nisslkorper  offer  wie  in  kleinste 
Partikelcheu  aut'geliist,  in  Form  feiner  Granula  den  Zellkorper  erfiillen. 
Die  liesistenz  des  Kerns  ist  gleiclifalls  zu  konstatieren.  In  spateren 
Stadien  liegt  er  oft  stark  periplier,  buclitet  wohl  aucli  die  ZellM^and  vor. 
Seine  Begrenzungslinie  fiirbt  sich  intensiv  blau,  wird  unregehnassig, 
gerunzelt  und  faltig.  Als  letzte  Reste  finden  sich  stark  blau  gefai-bte, 
viel  gelbliches  Pigment  entlialtende,  klumpige  oder  kugelige,  glanzende, 
liomogene  Gebilde,  die  meist  noch  Reste  von  Nisslkorpern  enthalten;  auch 
diese  verscliwinden,  wie  Figur  156  zeigt,  scliliesslicli  spurlos. 

Ganz  vereinzelt  wird  gelegentlich  von  abweichenden  Degenerations- 
formen  berichtet.  Eisenlohr^'*  sah  einmal  eine  Vergrosserung  einiger 
Ganglienzellen  mit  Auftreibung  des  Zellleibes  und  eigentiimlicli  opaker 


■  ,  *." 
Figur  157. 

Degenerierte  Zellen  aus  dem  Hypoglossuskeni. 
Nisslfiirbung.   Zeiss  Ocul.  2  Obj.  E. 

Farbung  des  Protoplasmas.  Es  handelte  sich  urn  einen  uugewohiilich 
rasch  verlaufenden  Fall. 

Die  Degeneration  der  Zellen  im  Hypoglossuskerngebiet  ist  meist 
keine  ganz  gleichmassige,  so  zwar,  dass  die  Zellen  im  Einzelnen  sich  in 
verschiedenen  Stadien  der  Veranderung  befinden,  und  man  neben  leidlich 
erhaltenen  auch  die  schweren  und  schwersten  Formen  der  Alteration 
flndet.  Ferner  ist  die  Degeneration  auch  in  den  verschiedenen  Hohen 
eine  verschieden  hochgi^adige.  Meist  ist  der  Kern  in  seinen  untersten 
Abschnitten  am  schwersten  geschadigt  und  hoher  oben  finden  sich  einige 
bessere  Zellen  —  so  war  es  auch  in  nieinem  Fall,  seltener  ist  das  um- 
gekehrte  der  Fall  (Remak^*')  oder  es  erweist  sich  die  Mitte  des  Kern- 
gebietes  als  am  meisten  mitgenommen  (Duchenne- Joffroy  Die  Ver- 
anderungen  sind  hier  wie  auch  sonst  meist  beiderseits  ziemlich  symmetrisch, 
ohne  dass  dabei  eine  exakte  Gleichheit  in  der  Schwere  der  Affektion  auf 
beiden  Seiten  hervortrate.  Ausnahmen  kommen  vor  (Wiener).  Die  Zellen 
der  oben  erwalmten  Nebenkerne  des  Hypoglossus,  deren  Beziehungen  zu 
diesem  Nerven  zweifelhafte  sind,  wiu'den  nur  seiten  verandert  gefunden. 
Oppenheim^'^  sah  namentlich  in  seinem  dritten  Fall  sichere  Ver- 
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andenuigen  im  Roller'schen  Kerne;  ancli  der  in  seiner  Abgrenzung, 
wie  wir  salien,  selir  unsicliere  Diival'sclie  Kern  wurde  von  Duval  und 
Raymond"  und  von  Dornbliitli  ang-eblicli  alteriert  gefunden,  wahrend 
andere  (Uejerine",  Marie  etc.)  ilin  ausdriicklicli  als  normal  bezeicliuen. 
Ich  sail  in  keinem  der  beiden  Kerne  mit  der  Nisslmetliode  sichere  Ver- 
anderung-en  (Fig.  166).  S  p  i  1 1  e  r  -  f and  audi  den  zwiscli en  Glossophary ngeus- 
und  Hypoglossuskern  g-elegenen  Nucl.  intercalatus  Staderini  normal. 
In  den  proximaleren  Ebenen  des  Hypog-lossuskerngebietes  findet  sich  der 
soo-en.  Nucleus  funiculi  teretis;  seine  kleinen,  langiiclirunden  Zellen 


Figur  168. 

Noinialer  Hypoglossuskern.    Weigert-Praparat,  Photographie. 
Zeiss  Obj.:  AA  Ocul.  2. 


erwiesen  sich  bei  der  Bulbarparalyse  stets  als  normal;  auch  auf  Nissl- 
Praparaten  finde  icli  iliii  intakt  (vergl.  Fig.  156). 

Ganz  regelmassig  ist  auch  das  Nervenfasernetz  des  Hypoglossus- 
kerns  alteriert  und  gewohnlich  stark  gelichtet.  Das  fallt  an  guten 
Weigert-Praparaten  schon  makroskopisch  auf.  Bei  mittlerer  Vergrosserung 
sieht  man  (Fig.  159)  in  schweren  Fallen  nur  noch  geringe  Reste  mark- 
haltiger  Fasern  in  Form  kleiner,  schwarz  gefarbter,  granula-ahnlicher 
Korper;  besser  pflegt  der  dorsale  Begrenzungssaum  erhalten  zu  sein 
(Oppenheim  ^^),  wie  auch  Fig.  159  zeigt.  Manchmal  ist  auch  das  librige 
Nervenfasernetz  nicht  so  erheblich  geschadigt  und  es  sind  noch  eine 
ganze  Anzahl  intakter  Nervenfaserchen  iibrig  geblieben.  Hoche'-fand 
mit  der  Marchi-Methode  eine  schwarze  Koriielung  im  Nervenfasernetz 
des  XII.  Kernes  (ebenso  auch  in  anderen  bulbaren  Kernen),  obwohl  die 
Zellen  intakt  waren  und  auch  klinisch  keine  entsprechende  Funktions- 
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storuiig-  vorg-elegeii  hatte.  Dieser  Befund  ist  spater  nocli  in  seinei-  Be- 
deutung  zii  wiii'dig'en. 

Dm  scliwereii  A^craiideriiiigcii  der  nei'vOsen  Bestandteile  gegeniiber 
ist  die  glioso  (jlruiid.substaiiz  des  Kerns  niir  wenig  betroffen.  Es  kann 
jede  Verandeniiig  dieses,  in  der  Norm  feiii-fibrillaren,  sclieinbar  oft  aucli 
kornigen  Gewebes  felilen  (Cliarcot  u.  a.)  und  dasselbe  nur  durch  das 
Versch\vin(UMi  der  Zellen  und  Nei-venfasein  starker  hervortreten  (Lej^deu). 
Es  finden  sich  aber  doch  audi  oft  genug  positive  Alterationen.  Die 
Tinktionsfiihigkeit  des  Gewebes  mit  Karniin  nimnit  zu,  so  dass  sich  ein 
leiclit  sklerotisclies  Ausselien  ergiebt.  Andermal  wieder  erscheint  das 
Grundg-ewebe  wie  rarefiziert,  statt  des  feinen  Fibi-illeimetzwerks  findet 


Figur  159. 

Degeneriei-ter  Hypoglossuskeni.   Weigert-Praparat,  Photographie. 
Obj.:  AA  Ocul.  2. 

sich  eine  eigentiimlicli  granulierte,  beinahe  amorphe,  sicli  schlecht  mit 
Karmin  farbende  Grundsubstanz  (Eisenlolir);  icli  selbst  faud  dies  in 
meinen  Praparaten  aucli  sehr  ausgesprochen.  Dagegen  vermisste  ich 
eine  Kernvermelirung  und  Spinnenzellen  ganzlich,  wahreud  andere 
namentlich  die  letzteren  fanden  (Lej'den^',  Eisenlohr Oppeuheim--. 
Remak^**).  Eisenlohr  sah  auch  Corpora  amylacea,  wahrend  Lej'den 
ausdriicklich  angiebt,  dass  er  keine  fand.  Haufig  ist  das  Kerngebiet 
in  toto  verkleinert,  wie  in  sich  znsammengeschoben  und  eingesuuken 
(vergl.  Figui-  166  und  besonders  Figur  159).  Die  Gefasse  wai-en'meist 
normal  (s.  u.). 

Neben  dem  Hypogiossuskern  pflegt  oft  der  Facialiskern  affiziert 
zu  sein;  doch  ist  dieser  Kern,  der  im  distalen  Abschnitt  der  Brlicke,  im 
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centralen  Teile  der  Haiibengegend  und  an  der  medialen  Seite  der  spinalen 
Trigeminus wurzel  liegt  und  sicli  von  dem  proximalen  Ende  der  grossen 
OKve  etwa  4  mm  cerebralwarts  erstreckt,  fast  ausnahmslos  viel  weniger 
stark  betroffen  als  der  Hypoglossuskern.  Meist  ist  wenigstens  ein  Rest 
seiner  Zellen  nocli  ganz  oder  fast  ganz  intakt,  walirend  ein  anderer  Teil 
sicli  in  den  verschiedenen  eben  gescliilderteu  Stadien  der  Degeneration 
befindet  und  ein  Teil  aucli  schou  spurlos  verscliwunden  ist.  Auch  icli 
fand  ibn  besser  als  den  Hypoglossuskern,  wenn  auch  scliwer  verandert 
(vergl.  Fig.  160  und  161).  Seine  Zellen  sind  kleiner,  abgerundet,  zum  Teil 
ohne,  zimi  Teil  mit  plumpen  kurzen  Fortsatzen  und  stark  pigmentiert. 
Auch  im  Facialiskern  betrift  die  Degeneration  bald  diesen,  bald  jenen 


I 
I 
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Figur  160. 

Nonnaler  Facialiskern.   Karminpraparat.   Zeiss  Obj.  AA  Ocul.  4. 
1  Noimale  ZeUen.   S  Normale  Wurzelfasern. 

Abschnitt  starker;  bei  Oppenlieim--  und  Eemak^^  war  namentlicli 
der  distalere  Teil  des  Kerns  starker  affiziert.  Das  Nervenfasernetz  des 
Kerns  ist  schon  in  der  Norm  bei  weitem  nicht  so  deutlicli  ausgepragt 
wie  beim  Hypoglossus.  Es  erfahrt  jetzt  nocli  eine  weitere  Reduktion, 
und  besonders  sind  die  den  Kern  zum  Teil  durcliziehenden  intrameduUaren 
Wurzelfasern  des  Facialis  diinn  und  atrophisch  (Fig.  161). 

Das  Grundgewebe  kann  sklerotisch  verandert  sein  (Duval  und  Ray- 
mond", Oppeniieim  Freund).  Freund  bemerkt,  dass  die  deutliche 
Gliederung  des  Kerns  in  mebrere  Unterabteilungen,  die  in  der  Norm 
meist  vorbanden  ist,  fehlte,  walirend  im  iibrigen  die  Zellen  nicht  besonders 
alteriert  waren. 

Auch  der  motorische  Trigeminuskern,  der  an  der  medialen  Seite 
der  sensiblen  spinalen  Trigeminuswurzel  an  deren  cerebralem  Ende  liegt, 
wurde  einige  Male  degeneriert  gefunden  (Duval  und  Raymond",  Dorn- 
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bliith,  Oppenlieim'"-,  Muratoff  Probst'-^*),  Die  histolojy^ische  Natur 
des  Prozesses  war  liier  dieselbe  wie  bei  deii  bislier  erwalinten  motorischen 
KciiH'ii.  An  den  scnsiblen  Kndkernen  des  'I'ri^eminus  ebenso  wie 
an  den  iil)i  if>en  znni  'riigeniiniis  zu  i-eclmenden  (Jebilden  (ceiebiale,  spinale 
Trif^eminuswurzel)  fand  man  dageg'en  nie  Veranderungen. 

Selir  viel  grossei-e  fScliwierigkeiteu  als  die  Beurteilung  der  Ver- 
haltnisse  in-den  bi.sliej-  geseliilderten  Kei'nen  maclit  die  der  Accessorius- 
Vagns-  nnd  G  lossophai'yngen.skerngeliiete  und  zwar  in  erster  Linie, 
weil  iinsere  Kenntnisse  der  normalen  Anatomie  (und  Pliysiologie)  dieser 
Teile  keine  vollig  gesicliei'ten  sind. 

Sichero  niotorisclie  Kerne  sind  crstens  der  Nucleus  u.  accessorii;  von  diesem 
Nerven  wird  bekaniitlicli  oin  sj)iualer  und  ein  bulbarer  Ast  unterschieden.  Der  Kern 
des  spinalen  Astcs  licgt  noch  im  Halsmark,  und  bildet  eine  rundliche  Zellgruppe  im 


1 


la 


Pigur  101. 

Degenerierter  Facialiskem.  Karminpraparat.  Zeiss  Obj.  AA  Ocul.  i. 
1  Zellrest.   la  be:^ser  erhaltene  Zene.    2  Atrophisohe  Wurzelbiindel. 


laterodorsalen  Teile  der  VorderhSrner  des  oberen  und  mittleren  Halsmarks ;  er  wurde  mehr- 
fach  in  typischer  Weise  bei  unserer  Krankheit  resp.  der  amyotrophischen  Lateralsklerose 
degeneriert  p^efunden.  Der  cerebrale  Accessorius  entspringt  aus  einem  in  der 
bulbaren  Verlangerung  des  vorigen  gelegenen  Kern,  der  bis  zum  Beginn  des  Hypo- 
glossus  reicht,  zum  Teil  aber  auch  aus  Fasern  des  dorsalen  Yaguskerns;  so  wenigstens 
ergeben  es  die  neuesten  Forscliungen  fiir  das  Kaninchen  (v.  Bunzl-Federn*)  u.  A.). 
Der  eigentliche  motorische  Vaguskern  ist  sicher  der  Nucleus  ambiguus,  der  dorsal- 
warts  von  dem  dorsalen  Olivennebenkern,  medial  von  den  Vago  -  Glossopliaryngeus- 
wurzeln  liegt;  er  bietet  schon  in  der  Norm  sehr  vvechselnde  und  sclnver  bestinimbare 
Grossenverhilltnisse,  und  die  Zahl  seiner  in  einem  Querschnitt  vorhandenen  Zelleu  ist 
eine  sehr  variable,  ebenso  wie  seine  Ausdehnung  distal-  und  proximahvarts. 

Oppenheira-^  betonte  besouders  die  sich  aus  diesem  Yerhalten 
ergebenden  Scliwierigkeiteu  der  Beurteilung,  die  sicli  audi  bei  der  Nissl- 
farbung  nicM  vermindern.  Inimerhin  gelingt  es  zu  koustatieren,  dass  er 
pathologisch  verandert  ist,  wenn  man  bei  genauer  Durcliforschung  der 
Praparate  an  der  betreffenden  Stelle  niemals  irgend  welche  Zellanluiufungen 
findet  (Oppenlieim'-'^  zwei  Falle,  Duval-Kaymond",  Turner  and 


*)  V.  E u nzl-Federn,  Monatsschrift  fiir  Psychiatrie  und  Neurologic  V,  1. 
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Bulloch,  eigener  Fall  u.  a.).  Probst-*,  Collins ^  Spiller^"  ver- 
mocliten  audi  degenerative  Veranderungen  der  Zellen  des  Kerns  (abnorme 
Anordnung  der  Nisslkorper,  Sclirumpfung  etc.)  nachzuweisen.  Nicht 
minder  sclnvierig  ist  die  Beurteilung  des  dorsalen  Vaguskerns,  fiir 
den  es  nocli  niclit  siclier  ausgemacht  ist,  ob  er  sensibler  oder  wie 
namentlicli  neuere  Forscher  wollen  (Dees,  Marinesco,  v.  Gehuchten, 
Colinstamm*)  motorischer  Natnr  ist. 

Der  Kern  liegt  dorsolateral  vom  Xll.  Kern,  unmittelbar  unter  dem  Boden  des 
IV.  Ventrikels;  seine  Zellen  sind  spindelformig,  ziemlicli  klein  und  oft  stark  pigmentiert. 
Sein  Nervenfasernetz  ist  schwacli  entwickelt.  Er  ist  wiederholt  als  degeneriert  be- 
scbrieben  worden,  aber  man  hat,  wie  Flechsig*'  schon  hervorhob,  dabei  oft  nicht 
genug  an  die  erwahnten,  in  der  Norm  vorhandenen  Eigentiimlichkeiten  seiner  Zellen 
und  seines  Fasernetzes  gedacht. 

Ich  fand  ihn  normal,  wiederholt  wird  die  auffallig  starke  Pigmen- 
tation seiner  Zellen  betont  (Duchenne  u.  a.).  Degeneration  seiner 
Zellen  konstatierten  Eemak-",  Freund,  Dercum  and  Spiller, 
Collins^  etc.  Auch  die  cerebrale  Fortsetzung  des  Kerns,  der  dorsale 
Glossopharyngeuskern  wies  einige  Male  Veranderungen  auf  (Oppen- 
heim-').  Ziim  Kerngebiet  des  Vagus  und  Glossopharyugeus  gehort 
schliesslich  noch  die  spinale  Vago-Glossopharyngeuswurzel  mit  der  ihr 
zugehorigen  grauen  Substanz.  Sie  war  meist  normal;  geringen  Faser- 
ausfall  sahen  Goldscheider,  Probst^*  und  einseitige  totale  Degene- 
ration in  einem  sehr  atypischen  Fall  Wiener "^■^ 

Die  intramedullaren  Wurzeln  der  motorischen  bulbar  en  Nerven 
zeigen  im  allgemeinen  ein  demZustand  ihrerUrsprungskerne  entsprechendes 
Verhalten ;  sie  sind  da  schwer  degeneriert,  wo  es  die  Zellen  dieser  ihrer 
Kerne  auch  sind.  Am  meisten  mitgenommen  sind  demgemass  auch 
die  Hypoglossuswurzeln,  die  bisweilen  kaum  noch  sicht-  und  erkenn- 
bar  sind  und  sich  als  ganz  diinne,  schmale,  feine,  braunlich  gefarbte  Fasern 
auf  Markscheidenpraparaten  darstellen  (vgl.  Figur  162).  Im  Karmin- 
praparat  unterscheiden  sie  sich  von  normalen  dadurch,  dass  sie  eine 
starkere  Rotfarbung,  so  wie  das  Bindegewebe,  annehmen.  Auch  die  iibrigen 
intrabulbaren  Wurzeln  zeigen  entsprechend  abgestufte  Veranderungen; 
doch  darf  man  nicht  einen  volligen  Parallelismus  zwischen  Kern-  und 
Wurzelveranderungen  erwarten,  und  einige  Male  haben  sich  sogar  auf- 
fallige  Differenzen  zwischen  beiden  ergeben,  indem  trotz  erheblicher 
Atrophic  der  Zellen  die  Fasern  wenig  oder  gar  nicht  geschadigt  waren 
(Charcot-Gombault'',  Eisenlohr ^'*).  Noch  mehr  trat  dieser  Unter- 
schied  einige  Male  bei  den  extrabulbaren  Nervenwurzeln  hervor  (Oppen- 
heim -  Remak  '").  Oppenheim  bemerkt  ausdriicklich,  dass  die  (spinalen) 
vorderen  Wurzeln  selbst  bei  volligem  Zelluntergaug  nicht  wesentlich 
entartet  zu  sein  brauchen.  Auch  zwischen  den  einzeluen  Abschnitten 
der  Wurzeln  ergeben  sich  bisweilen  einige  Unterschiede;  namentlich  war 
der  Facialis  nicht  stets  in  alien  Teilen  seines  intramedullaren  Verlaufs 
gleichmassig  degeneiiert  (Muratoff -',  Tooth  and  Turner).  Einige 
Autoren  haben  hieran  und  an  gewisse  klinische  Symptome  Schliisse  iiber 
die  Innervation  der  Zungen-  und  Gesichtsmuskulatur  geknlipft,  die  von 
den  gewolinlichen  Annahmen  abweichen,  und  bald  den  Orbicularis  oris 
vom  Facialis,  bald  den  Orbicularis  oculi  vom  0(  ulomotorius  innerviereu 
lassen.    Die  dafiir  angeflihrten  Griinde  halte  ich  nicht  fiir  stichhaltig. 

*)  Cohnstaram.   Monatsschr.  f.  Psychiatrie  und  Neurologic  YUI.  p.  262. 
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Eilie  Degeneration  intraniedullarer  \\'ui'zeln  ohne  Zelldegeneratioii 
(und  ohne  klinische  Symptome)  beschreibt  Hoche'l  Er  fand  in  eineni 
Fall  von  {unyoti'opliiscliei-  Latei'alsklerose  das  Nervenfasernetz  sowie  die 
intraiuedulliiren  Wurzeln  des  VII.  und  Xli.  weniger  des  IX.,  X.  und  XL, 
noch  weniger  des  VI.  und  J II.  Nerven  niit  der  Marchimetliode  uiit 
schwarzen  Kornclien  besetzt,  und  scliiiesst  dai-aus  auf  IJegeneration  dieser 
Nerven.  Icli  glanbe,  dass  die  patliologisclie  Hedeutung  dieses  Befundes 
in  deni  voni  Autor  gewollteu  Sinne  keineswegs  feststeht;  alinliche  Korne- 
lung  sieht  man  audi  unter  Verhiiltnissen,  wo  niclits  zur  Annahme 
degenerativer  Processe  in  diesen  Gebieten  bereclitigt.*) 

Diese  sehr  zweifelliaften  Befunde  Hoclies  sind  die  einzigen,  in 
denen  sicli  anatoniiscli  eine  Veranderung  im  (^ebiet  der  Augenniuskel- 
Nerven  und  -Kerne  fand.  Es  giebt  keinen  Fall  echter  Bulbarparalyse 
mit  sicheren  Veranderungen  der  Kerne  des  Oculomotorius  und 


xn 


py 

Figur  162. 

Quersclmitt  dureh  die  Medulla  oblongata.   Wolterspraparat.  Lupenvergrosserung. 
XII  Degenerierter  Hypoglossuskern.  py  Degenerierte  Pyramide. 

des  Trochlearis.  In  Remak-Oppenlieini's^''  FaU,  in  dem  eine 
Ptosis  bestanden  hatte,  konnte  leider  die  Untersuchung  der  Augenmuskel- 
kerne  keine  vollstandige  sein;  soweit  untersucbt  wurde,  war  der  Oculo- 
motorius-Kern  normal. 

Ein  fast  regelmassiger  Befund  bei  der  progressiven  Bulbarparalyse 
ist  die  Degeneration  der  Pyramiden.  Eine  Degeneration  dieses 
Systems  fehlte  niir  in  den  Fallen  von  Charcot -,  Duchenue  und  Jof  f  roy 
Duval  und  Raymond",  Pitres  und  Sabourin  (dieser  Fall  gehort  nach 
Dejerine  nicht  hierher,  sondern  ist  ein  periependymares  Gliom).  Eisen- 
lohr'",  Reinhold^^,  Marie  undOnanoff  und  Remak-Oppenheim 
V.  Leyden-Goldscheider ^'^  weiseu  aber  darauf  hin,  dass  es  noch 
weiterer  Untersuchimgen,  namentlich  mit  der  Marchi-Methode  bedarf, 
ehe  ein  voUiges  Freibleiben  der  Pyramid enbahnen  bei  der  Bulbarparalyse 
als  gesicherte  Thatsache  anzunehmen  ist.  In  alien  iibrigen  Fallen  war 
eine  Degeneration  der  P}Tamidenbahnen  vom  Charakter  der  sekundiiren 
Degeneration  nachweisbar  (vergl.  Figur  162),  die  verschieden  intensiv  war 


*)  S.  auch  Oppeiihoini,  Die   myasthenische  Paralyse.     Berlin  1901,  p.  123. 
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uud  cerebralwarts  sicli  verscliieden  weit  erstreckte.  Es  ist  uiimoglich 
bei  Besprechiing  dieser  Pyramidenveraiuleriuigeii  von  den  Fallen  ab- 
zuselien,  die  der  aniyotrophisclien  Lateralsklerose  zugereclinet  werden, 
da  ein  Kriterium,  Avelclies  uns  eine  Sclieidung-  dieser  beiden  Krankheits- 
g-rnppen  an  die  Hand  gabe,  wis  sclion  bemerkt,  niclit  existiert. 

Kaliler  und  Pick^**  waren  die  ersten,  die  den  Nachweis  einer  Ver- 
auderungder  Central windungen  in  einem  solchen  Falle  erbracliten,  ihnen 
folgtenKojewnikoff ,  Char  cot-Marie '^,Lonibro  so,  Lennm  aim,  Sarbo, 
Mott-°,  Nonne,  Hoclie^-;  besonders  geuaue  Untersuclmngen  stellten 
in  neuerer  Zeit  Spill er-"  und  Probst an.  Wahrend  die  friiheren 
Autoren  sich  auf  den  Nacliweis  des  Vorkommens  von  Kornchenzellen 
entlang  dem  Verlaufe  der  Pyramid enbalinen  und  bis  ins  Grossliirn 
bescliranken  mussten,  konnten  neuei'e  die  degenerierenden  Fasern  ver- 
mittels  der  Marchi-Metliode  direkt  bis  zur  Hirnwindung  verfolgen,  oder 
auch  bei  alteren  Processen  von  erlieblicher  Intensitat  den  Faserausfall 
auf  Markscheidenpraparaten  nacliweisen.  Meist  nimmt  die  Degeneration 
proximalwarts  an  Intensitat  melir  oder  weniger  ab;  bemerkenswert  ist, 
dass  sie  im  Pons,  wo  die  Fasern  der  Pyramiden  etwas  mehr  zerstreut 
liegen,  weniger  deutlicli  ist,  als  in  der  geschlossenen  Formation  des  Pes 
pedunculi.  In  der  inneren  Kapsel  nehmen  die  atrophischen  Fasern  die 
bekannte  Stelle  ein;  der  vordere  Teil  der  inneren  Kapsel  ist  dann  affi- 
ciert,  wenn  audi  die  cerebrobulbare  Bahu,  d.  h.  die  Pyramidenanteile 
der  Hii-nnerven  betroffen  sind  (Probst).  Probst-*  fand  aucli  AtropMe 
der  von  den  Pyramidenbahnen  zu  den  Hirnnervenkernen  (Facialis  etc.) 
gehenden  Fasern,  die  durch  die  Schleife  dorsalwarts  ziehen. 

Im  Cortex  selbst  liess  sich  in  der  motorischen  Zone  zunachst 
Atrophie  der  Projektionsf asern  nachweisen.  Die  verschiedenen  Gebiete 
der  motorischen  Region  waren  verschieden  stark  betroffen;  in  Probst's 
Fall  wurden  aber  jedenfalls  Veranderungeu  im  Facialis-  und  Hypoglossus- 
rindencentrum  gefunden,  wenn  sie  auch  geringer  waren  als  in  den  Extre- 
mitatencentren ;  Spiller-'''  wies  in  den  cortical  en  Centren  der  bulbaren 
Nerven  Faserdegeneration  (mit  der  Marchimethode)  nach. 

Die  Zellen  der  G-rosshirurinde,  besonders  die  grossen  Pyramiden- 
und  die  Betz'schen  Eieseuzellen  wurden  ebenfalls  alteriert  gefunden. 
Sie  waren  an  Zahl  vermindert  (Charcot-Marie*,  Probst'-*,  Mott-")  und 
pathologisch  verandert,  iudem  sie  ihre  Pyramidenform  verloren,  klumpig 
und  unformig  wurden,  keiue  Fortsatze  mehr  zeigten,  der  Kern  undeutlich 
und  wandstandig  wurde  und  scliliesslich  als  Endprodukte  rundliche 
Gebilde  ohne  weitere  Struktur  iibrig  blieben  (Probst).  Andermal  fiel 
nur  ihre  starke  Pigmentierung  auf  (Spiller). 

In  den  Fallen  von  Probst,  Spiller,  Sarbo  waren  sogar  iiber  die 
Pyi-amidenbahnen  und  ihre  Ursprungsstatten  hinausgehende  Veranderungeu 
nachweisbar,  indem  Tangentialf  asern,  Fibrae  propriae  der  Windungen 
und  die  Balkenf aserung  erkrankt  gefunden  wurden. 

Es  darf  iiber  diesen  positiven  Befunden  aber  nicht  vergessen  werden, 
dass  auch  bei  genauer  Untersucliung  und  x4.nwendung  der  neuesten 
Methoden  wiederholt  konstatiert  werden  kounte,  dass  die  Pyramiden- 
degeneration  schon  vor  der  Ilinde,  im  Pons,  im  Pes  pedunculi  oder  in 
der  inneren  Kapsel  ihr  Ende  fand  und  die  Rinde  normal  gefunden  wurde. 
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Die  Veianderuii^eii  der  Pyraiiiidenbalinen  im  Riickenniark,  wie 
iibei'liaupt  aiich  die  iibrigen  spiiialeii  Veiiliiderungen  iibergelie  ich  (siehe 
das  Clapitel  aiiiyotropliisclie  ijateialsklei-osci). 

liii  Bulbils  uud  J?oiis  fauden  sicli  scliliesslicb  iioc.b  Atrophien  der 
Fasern  des  hinteren  Lang-sbiiiidels,  der  Fibrae  arcuat.  intern, 
und  der  8cbleit(!.  Niclit  ganz  so  selten  war  das  hintere  Langsbiindel 
affiziert  (M  iiratoff -',  Hoche'-,  8i)iller  "-",  Doi  iibliitli),  und  zwar  war 
nach  Muratof  f  die  J)eg-eneration  des  i^uudels  dort  am  stai-ksten,  wo  auch 
die  Kernveranderungen  am  dcutliclisten  ausgepi-agt  waren.  Hoche  be- 
trachtet  die  J)egeneration  des  liinteren  Langsbiindels  als  Fortsetzung 
einer  solchen  des  Vorderstranggrundbiindels.  Die  in  der  Schleife  von 
Muratof f  '-',  Kronthal,  liotli  getundenen  Veriluderungen  deutetProbst-* 
als  solclie,  die  den  von  den  Pyramid  en  zu  den  bulbaren  Kernen  fiihrenden 
Fasern  entsprechen.  Ley  den  fand  die  Fibrae  arcuatae  intern,  verdiinnt 
und  atropbiscb;  Pilcz'-'^  sab  Aufbelluiig  der  Substant.  reticul.  alba  und 
des  Stratum  complexum  pontis.    Das  sind  grosse  Ausnahmen. 

Die  iibrigen  nicht  erwabnten  "  nervosen  Gebilde  des  Bulbus  und 
Pons  wurden  stets  intact  gefunden.*) 

Dass  das  gliose  Gewebe  in  den  Kernen  bisweilen  etwas  affiziert 
war,  wurde  erwahnt.  Nur  ausnalimsweise  gingen  die  Veranderungen  iiber 
das  Kerngebiet  hinaus.  Eisenlohr  fand  die  der  Medianlinie  nahe- 
gelegenen  Teile  des  IV.  Ventrikels  briicliig  und  selir  stark  mit  Karmin 
gefarbt.  Mehrmals  wurde  eine  Ependymitis  granulans  nacbgewiesen  (s.  o.). 

Gefasswande  und  Gef assf iillung  sind  fiir  gewohnlich  normal. 
Aber  es  giebt  Ausnabmen.  Von  geringer  Wicbtigkeit  sind  die  wiederbolt 
und  niclit  nur  in  den  Kerngebieten  gefundenen  massigen  Wandverdickungen 
Oder  eine  geringe  Gefassvermebrung.  Ebeuso  baben  die  ofter  kon- 
statierte  starke  Anf iillung  der  Gefasse  mit  Blut  und  selbst  aucb  die 
kleinen  Blutungen,  die  namentlicb  das  centrale  Hoblengrau  betreffen, 
nicbts  auf  sicb.  Sie  erweisen  sich  als  praagonale  durcb  das  Erbalten- 
bleiben  der  Bliitkorpercben  und  die  Integritat  des  umliegenden  Gewebes, 
und  finden  sicb  aucb  sonst  oft  genug.  Scbwerere  Gef  ass  veranderungen 
bescbreiben  Mott,  Collins^,  Reinbold^^,  Eisenlobr Pilcz-*  (nur 
im  Eiickenmark).  Eisenlobr  spricbt  von  euormer  Hyperamie,  die 
anderen  Autoren  saben  starkere  Gefasswandveraiideruugen,  perivasculare 
Rmidzelleninfiltrate  und  aucb  kleine  nekrobiotiscbe  Herde. 

Die  bulbaren  peripberen  Nervenstamme  sind  meist  de- 
generiert,  sie  weisen  die  verscbiedenen  Formen  der  Waller'scben 
Degeneration  auf:  parencbymatosen  Zerfall  der  Marksclieide  und  des 
Axencylinders,  mit  oder  obne  Vermebrung  des  inter-  uud  perineuralen 
Bindegewebes  und  der  Kerne,  je  nacb  Dauer  und  Acuitilt  des  Processes. 
In  ihren  Einzelbeiten  weicben  die  Veranderungen  uicbt  von  denen,  die 
bei  den  sonstigen  cbronisclien  spinalen  und  biilbiiren,  mit  Zelldegeneration 
einhergebeuden  Krankbeitsformen  vorkommen,  ab.  Bemerkenswert  ist, 
dass  zwiscben  Zell-  und  Nervendegeueration  ofter  ein  Missveibaltnis 
vorherrscbt,  besonders  insofern,  als  die  peripberen  Nerven  auffaUig  vvenig 
affiziert  sind  (s.  o.). 


*)  In  einem  selir  .ntypischen  und  zweifelhaften  Fall  von  aniyotropliischer  Lateral- 
sklerose  fandeu  Lannois  und  Lemoiiie  eine  Atropine  der  Optici. 
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Von  den  Musk  el  n  ist  fast  stets  am  meisten  die  Zunge,  und  hier 
insbesondere  die  Zung-enspitze  ati-opliisch  verandert  (Fig-.  163).  Es  fiuden 
sicli  weiter  degenerativ  - atropliisclie  Veranderungen  in  der  Lippen-, 
Gaumen-,  Kau-  und  Kelilkopfmuskulatur.  Audi  liier  bedarf  es  keiner 
histologischen  Einzelheiten,  da  sicli  die  Muskelveranderungen  niit  denjenigen 
bei  der  spinalen  Muskelatrophie  etc.  decken.  Es  bestelit  eine  Verschmalerung 
der  Fasern,  meist  mit  lange  erhalten  bleibender  Querstreifung,  zum  Teil 
lasst  sicli  aucli  eine  intrafibrillare  Verfettung  nacliweisen  (mit  der 
Marcliimethode,  Pilcz).  Die  Sarkolemmkerne  sind  haufig  vermehrt,  und 
es  kommen  auch  leere  Kernsclilauche  vor.  Das  interfibrillare  Fettgewebe 
nimmt  an  Masse  zu,  und  kann  in  wechselndem  Grade  die  Muskelatrophie 
verdecken.    Seltener  wii-d  von  einer  erhebliclien  Zunalime  des  Binde- 


Figur  163. 

Zunge  bei  progr.    ulbai-paralyse.  Karmiu-Alaiinhamatoxylinpraparat. 
Zeiss  Obj.  A  Ocul.  2. 

gewebes  bericlitet;  aber  Eisenlohr  beschreibt  eine  derbe  sehnige 
Zungennarbe. 

Als  wesentlichster  Befund  ergiebt  sicli  fiir  die  progressive  Bulbar- 
paralyse  demuach  eine  primare  Degeneration  der  motorischen 
Leitungsbalm,  die  sowobl  den  bulbo-peripheren  als  den  cortico- 
bulbaren  Abschnitt  dieser  Balin  betrifft.  Das  Verhaltnis  der  Degene- 
ration der  beiden  Absclmitte  zu  einander  ist  ein  wechselndes,  zeitlich 
sowohl  wie  ortlicli  und  sowolil  fiir  die  verscliiedeneii  Falle  im  ganzen, 
als  auch  fiir  die  verschiedenen  Teile  der  Bahn  im  einzelnen  Falle.  Es  giebt 
Falle  ohne  wesentliche  Alteration  der  Pyramideubahn,  die  nach  Remak 
dui'ch  ihren  auffallig  raschen  Verlauf  ausgezeichnet  sind.  Freilich  ver- 
laufen  audi  Falle  mit  ausgebreiteter  Pyramidenbahndegeneration,  wie 
der  von  Spiller,  gelegentlich  niclit  viel  langsamer.  Es  giebt  Falle,  wo 
die  Pyramidenbahndegeneration  bei  weitem  iiberwiegt  und  zeitlich  voran- 
gelit  (Beobachtung  von  Striimpell),  und  zwischen  diesen  Extremen  giebt  es 
alle  Abstufungen.  Klinisch  handelt  es  sich  um  spastisch-atrophische 
Lahmungen,  wobei  die  Spasmen  auf  Rechnung  der  Pyramiden- 
veranderungen,  die  atrophische  Lahmung  auf  die  der  Kerne 
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kommen;  daran  ist  trotz  einzeliier  Eifahrung-en,  die  nicht  ganz  damit 
havmonieren  (Senator),  festzulialteii.  Bei  Beriicksichtigung  des  Um- 
staiidei?;,  dass  beide  Componeiiten  der  iiiotoi'iseheii  Leitungsbahn  erkranken, 
wird  die  Iiikoiigriieiiz  zwisclieii  Laliimiiig  und  Keriiverauderung,  die 
wiedevliolt  liervorgelioben  wiirde,  leicliter  erklai-licli.  Weiter  auf  die 
Pathogeiiese  und  abweiclieiide  neuere  Ansicliteii  iiber  diese  (Marie, 
Brissaud)  einziigehen,  ist  hier  nicht  der  Ort. 

Aetiologische  Momente  von  Bedeutung  kennen  wir  nicht;  hochstens 
ist  das  hohere  Alter  anzufiihren;  fiir  die  von  Londe  beschriebene,  durch 
Beteiligung  des  oberen  Facialis  ausgezeichnete  familiare  jugendliche  Form 
der  Bulbarparalyse  liegt  ein  anatomischer  Beweis  nicht  vor.  Syphilis 
und  Alkoholismus  kommen  fiir  die  Krankheit  auscheinend  nicht  in 
Betracht. 
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Die  chronische  progressive  Lahmung  der  Augenmuskeln. 

Geschichtliches. 

Im  Jahre  1856  beschrieb  v.  Grafe  '  zum  ersten  Male  eine  Lahmung  aller 
ausseren  Augenmuskeln  bei  Erhaltenbleiben  der  Accommodation  und  der  Lichtreaction 
der  Pupille  bei  einem  40jahrigen  Manne.  Einen  ahulichen  Fall  teilte  er  10  Jahre  spater 
mit;  die  inbezug  auf  die  wichtigsten  Gegenden  nur  makroskopische  Sektion  hatte 
hier  ein  negatives  Resultat,  bestatigte  demnach  die  Vermutung  v.  Grafe's,  der  einen 
basalen  Tumor  erwartet  hatte.  nicht.  In  einem  2  Jahre  spater  demonstrierten,  ahnlichen 
Falle  sprach  Grafe  bereits  die  Ansicht  ans,  dass  es  sich  vielleicht  um  eine  all 
mahliche  Degeneration  der  Augennerven  hundeln  konne.  1879  fanden  Hutchiuson- 
Gowers  *  bei  einer  hierhergehorigen  Beobachtung  einen  Schwund  der  grossen  Zellen 
in  den  Kernen  der  Augenmuskelnerven,  eine  Degeneration  der  Wurzelfasern  und  des 
Stammes  des  Oculomotorii  und  der  Abducentes,  eine  Degeneration  der  Nervi  optici 
(Pat.  W'ar  erblindet)  und  der  Tractus  optici.  Das  Riickenmark  konnte  nicht  untersucht 
werden,  doch  waren  intra  vitam  tabische  Sjanptome  dagewesen.  Nachdem  inzwischen 
noch  einige  wenige  weitere  Beobachtungen,  zum  Teil  mit  Sektionsbefunden,  raitgeteilt 
wordeu  waren  (Buzzard,  Ross),  erfuhr  die  Lehre  von  der  in  Rede  stehenden 
Affektion  ihre  Hauptforderung  durch  Westphal  '®  und  dessen  Schiiler  Siemerliug  i*, 
der  im  Jahre  1891,  zum  Teil  noch  auf  Untersuchungen  Westph al 's  gestiitzt,  eine  be- 
deutsame  Monographic  iiber  den  Gegenstand  veroffentlichte ;  anatomische  Einzelbefunde 
riihren  weiter  von  Bcittiger^,  Oppenheim Boedeker  '  Pacetti  i'',  Blocq 
und  Ouauoff  *,  Marina  Zeri '®  her;  zusammenfassende  Studien  veroffentlichten 
Cassirer  und  Schiff  und  zuletzt  Siemerling  und  Boedeker'''.  Auch  Wil- 
brand-Sanger  behandelten  das  Thema  eingehend,  wenn  auch  ohne  neues  ana- 
tomisches  Material  hinzuzufiigen. 

Klinisclies  Bild. 

Die  Hauptsymptome  unserer  Krankheit  sind  in  ihrem  Namen  ausgedriickt.  Es 
handelt  sich  um  eine  langsam  sich  entwickelnde  und  allmahlich  fort- 
schreitende  Lahmung  der  Augenmuskeln,  die  zu  einer  voUigen  Paralyse  aller 
Augenmuskeln,  der  inneron  wie  der  ausseren  fiihren  kann.  Nicht  immer  nimmt  der 
Process  eine  solche  Ausdehuung  an,  vielmehr  ergeben  sich  alle  Abstufungen  in  dem 
Grade  und  der  Ausdehnung  der  Lahmungen.  Dabei  handelt  es  sich  nicht  um  Blick- 
lahmungen,  sondern  ohne  sich  um  die  funktionelle  Zusammengehorigkeit  der  Jluskeln 
zu  kiimmern,  bofiillt  die  Lahmung  in  wechselnder  Intensitat  fortschreitend,  bald  diesen 
bald  jenen  Muskel  und  lasst  gelegentlich  den  einen  oder  den  anderen  frei  (Siemer- 
ling'®). Man  hatte  friiher  gemeint,  dass  bei  der  chronischen  nuclearen  Ophthalmo- 
plegic die  inneren  Augenmuskeln  und  die  Levatores  palpebr.  von  der  Lahmung  ver- 
schont  zu  werden  pflegen;  beides  ist  nicht  richtig,  wenn  auch  Accomodation  und 
Refiexthfitigkeit  der  Pupille  anfangs  oft  weniger  leiden  und  die  Ptosis  manchmal  nur 
gering  ist.  Der  Verlauf  ist  oft  nicht  ein  ganz  stetig  progressiver,  sondern  es  schieben 
sich  zwischen  die  Zeiten  dauernden  Fortschreitens  der  Affektion  Perioden  von  kiirzeren 
Oder  langeren  Stillstanden  ein,  und  die  Intensitat  der  Funktionsstorungen  ist  auch 
sonst  leichten  Schwankungen  unterworfen;  an  einzelnen  StcUon  sclieinen  gelegentlich 
auch  Besserungen  vorzukommen  (Siemerling-Boedekor  i^).  Die  Progression  des 
Processes  kann  eine  sehr  langsame  sein  und  sich  iiber  \'iele  Jahre  erstreckeu. 
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11.  (Jassirer. 


Die  hier  geschilderte  Oplitbulmoplegie  ist  aber  ausserst  selten  ein  selb- 
s  til  lid  iff  OS  Kranklioitsbild;  in  dor  iibcrgrosseii  Mebrzalil  der  Fiille  Htellte  sie  iiur 
eiiioii  Syiii])t()iiu!iiii()iiiijic'x  dar,  dor  sicii  iiiit,  andciroii  .Symploiueii  oilier  aligerneinen 
Erkraiikiiiifr  des  Ccuitraliiervoii.sy.stoiiis  Uoiiiljiiiiert  uiid  dieseii  gegeiiiiber  eiue  bald 
moiir  bald  minder  selbsUindige  Stoiiiing  oinniinint,  je  iiach  der  Zeit  des  Auftretens 
utid  der  Ausbildung  dieser  letzleren  Kraiikiioitszeicben.  Es  giebt  einige  wenige  Eaile, 
bei  donon  aussor  don  Aiigenmuskollflhimiiigen  sich  nur  noch  einige  aiidere  bulijare 
Syniplonio  fandeii,  die  auT  oine  Aireklion  niotorischer  Kerne  der  Medulla  oblongata  zu 
be/,ioh(Mi  waron,  wo  also  eine  Combination  von  progressiver  J^ulbiirparalyse  und  Oph- 
thuhnoplogic  bostand;  und  ebenso  waren  bisweileii  mit  oder  ohne  lieteiligung  der 
bulbiircn  Kerne  entsprechende  spinale  Symptome  zu  konstatieren,  die  anf  eine  chronisch- 
dogoiiorativi!  Affoktion  dor  Vorderliornor  douteten  (Polioenceplialoniyelitis  chronica). 
Jliiniig  griiVen  die  Symptome  abor  iibor  das  motorische  Gebiet  hinau.s,  es  ergabon  sich 
Storungon  von  Seitoii  der  sensorischen  Nervon,  iiamoiitlich  des  Opticus,  und  der  Sensi- 
bilitiit,  die  auf  die  Affoktion  der  weissen  Substanz  in  der  Jledulla  oblongata  und  im 
Riickenmark  wiesen  und  gar  nicht  selten  sich  zum  Bild  der  Tabes  dorsalis  ver- 
vollstiindigteu.  Audi  zugleich  mit  echt  syphilitischen  Erscheinungen  am  Centralnej-ven- 
system  land  sich  dieso  Art  der  Augonmuskelliihmung;  am  haufigsten  aber  war, 
wenigsteiis  in  don  anatomisch  untersiichten  Fallen  eine  Dementia  paralytica  progressiva 
nachzuweisen,  seltenor  lagen  andere  Geistesstorungen  vor  (senile  Demenz,  Venvirrtheit, 
Alcoholismus  chronicus).  Aetiologisch  bedeutsam  ist,  wie  nacli  dem  Gesagten  ohne  weiteres 
erwartet  werden  darf,  die  Lues;  viellelcht  in  einzelnen  Fallen  eine  andere  Vergiftung 
wie  der  Alkoholismus  (Cassirer-Schiff),  das  Blei. 


Patliologisclie  Aiiatomie. 

Das  Wesen  der  Kranklieit  besteht  in  einem  allmahliclien 
Sdiwund  der  Gaiiglienzelleu  der  Ursprungskerne  der  Augen- 
muskeln erven,  also  des  Abdiicens-,  Troclilearis-  und  Oculomotoriuskernes. 
Die  Intensitat  des  Processes  in  den  einzelnen  Kernen  wechselt  in  den 
verscliiedenen  Fallen,  ohne  dass  dafiir  eine  bestimmte  Eegel  er- 
kennbar  ware. 

Der  Abducenskern,  der  im  dorsalsten  Teil  der  Haubem-egion 
ventral  resp.  ventrolateral  vom  Facialisknie  liegt,  und  dessen  Fasern  in 
ventrodorsaler  und  dabei  cerebralwarts  geneigter  Riclitung  ziehend  dui'cli 
Haube,  Sclileife,  Corpus  trapezoides  und  die  Pyramiden  hindurchtreten, 
wurde  wiederliolt  so  scliwer  affiziert  gefunden,  dass  nur  noch  Zellreste 
in  ihm  iibrig  waren;  eine  entsprechende  Veranderung  zeigten  seine 
Wurzelfasern,  wahrend  das  Kernfaseruetz  weniger  affiziert  erschien. 
In  einem  Falle  Marina's  fehlte,  trotzdem  eine  doppelseitige  Abducens- 
parese  bestanden  hatte,  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  jede 
Veranderung  des  Kernes  und  seiner  Wurzeln;  Marina  vermutet  als 
Ursache  der  Lahmung  eine  periphere  Neuritis  des  Nerven,  hat  aber  den 
anatomisch  en  Beweis  nicht  erbracht.  In  neuerer  Zeit  haben  v.  Ge- 
huchten  und  Held  bei  Tieren  eine  in  der  Nahe  des  Haupt-Abducens- 
kerns  gelegene  Zellanliaufung  besclirieben,  die  Pacetti  und  Siemer- 
ling  u.  Boedeker  ^'^  u.  a.  auch  beim  Menschen  wiederfanden ;  diese  liegt 
lateral  und  etwas  ventral  vom  VI.  Kern,  medial  von  dem  austretenden 
Facialisschenkel  und  durchsetzt  von  den  aufsteigenden  VII.  Fasern.  Es 
ist  noch  zweifelhaft,  welchem  Kerngebiet  diese  Zellanliaufung  angeliort. 
Siemerling  u.  Boedeker  fanden  diesen  Kern  trotz  totaler  Degeneration 
des  Hauptkerns  ganz  intact  und  rechnen  ihu  deshalb  niclit  als  Ursprungs- 
statte  von  VI.  Fasern,  ebenso  wie  Bach  \  wahrend  v.  Gehuchten, 
Pacett.i      und  Kaplan  u.  Finklenburg      ihn  dem  Abducens  zu- 
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sclu-eiben;  die  letztereii  drei  auf  Gruiid  gerade  ilirer  Befuiide  bei 
der  Oplitlialmoplegie. 

Der  Trochleariskei'ii  liegt  in  einer  Aiisbiiclitung  des  hinteren 
Laiigsbiindels  im  Bereicli  des  cerebralen  Abscliiiittes  der  hinteren  Vier- 
hiigel.  Die  dorsal  davon  im  Hohlengrau  liegeiiden  Zelleu  sind  niclit  die 
Ursprungszellen  des  Troclilearis  (Ob  erst  einer,  Kausch,  Cassirer- 
Scliiff  "  u.  a.).  Sie  erwiesen  sich  in  den  Fallen  von  Ophthalmoplegia 
nnclearis  chronica  meist  als  intact  (s.  u.),  ebenso  wie  der  sogenannte 
Westphal'sche  hintere  Trochleariskern,  wahrend  die  Zellen  des  im 
hintern  Langsbiindel  gelegenen  Kerns  stets,  sobald  intra  vitam  eine 
Parese  des  Obliquus  superior  vorhanden  gewesen  war,  affiziert  waren. 

Siemerling  u.  Boedeker  fanden  eine  doppelseitige  Affektion  des 
Kerns,  trotzdem  nnr  eine  einseitige  Lahmnng  dagewesen  war,  mid  ferner 
salien  sie  regelmassig  den  distalen  Abschnitt  weniger  betroffen  werden, 
als  den  proximalen.  Sie  fiihren  diese  Thatsachen  darauf  znriick,  dass 
zwischen  den  beiden  Trochleariskernen  eine  centrale  Verbindung  in 
Form  einer  Krenzung  besteht,  die  unmittelbar  in  die  Oculomotorius- 
ki-euzung  iibergeht,  nnd  nehmen  an,  dass  das  proximale  Ende  des 
Trochleariskerns  zn  dem  Ocnlomotorius  in  enger  Beziehung  steht.  Das 
bedarf  noch  weiterer  Sicherstellung.  In  den  Fallen  von  Siemerling 
u.  Boedeker  war  die  Degeneration  des  IV.  Kernes  iibrigens  niemals 
eine  so  weitgehende  wie  die  des  VI.  nnd  III.  Kerns;  die  Antoren 
schreiben  dem  erstgenannten  Kern  dalier  eine  grossere  Resistensfahigkeit 
zu.  In  unseren  Fallen  (Cassirer-Schiff gab  mehrfach  die  Degene- 
ration des  Trochleariskerns  der  der  anderen  Angenmuskelkerne  nichts 
nach.  Die  intramedullaren  Trochlearis wurzeln  zeigen  eine  der 
Kernaffektion  entsprechende  Degeneration,  die  ancli  in  der  im  vorderen 
Marksegel  gelegenen  Krenzung  der  Fasern  zn  konstatieren  ist.  Das 
Kernf  asernetz  war  mehrfach  rarefiziert,  ebenso  fanden  Siemerling  u. 
Boedeker  einen  Zerfall  der  Fasern  der  von  ihnen  geschilderten  „ cere- 
bralen" Trochlearisl^reuzung. 

Das  Oculomotoriuskerngebiet,  das  in  fast  alien  Fallen  nuclearer 
Ophthalmoplegic  schwer  geschadigt  war,  zeigt  einen  selu'  complizierten  Bau. 

Als  unraittelbare  Ursprungsstatten  der  Oculomotoriusfasern  sind  nur  die  gross- 
zelligen  Kerne  anzusehen  (Cas  sir er- Schif f) ;  diese  liegen  im  Bereich  der  vorderen 
Yierhiigel,  teils  lateral  von  der  Mittellinie  in  der  liier  vorhandenen  Ausliohlung  der 
hinteren  Langsbiindel  (grosszellige  Lateralkerne  siehe  Figur  164  u.  166)  resp. 
zwischen  den  Fasern  der  Langsbiindel  selbst,  teils  direkt  in  der  Mittellinie,  zwischen 
diesen  beiden  Kernen  und  mit  ihnen  zum  Teil  zusammenhiingend  (grosszelliger 
Mediankern,  Con  tralkern  Perlias '^).  Der  letztere  beginnt  erst  weiter  proximal- 
warts  als  die  Lateralkerne.  Unterabteilungen  in  den  Lateralkernen,  die  namentlich 
Perlia  angegeben  hatte,  sind  beim  Menschen  wenigstens  —  iibrigens  nach  Bach  anchbeim 
Kaninchen,  der  Katze,  dem  Affen  —  inkonstante  Befunde  (Bernheimer-,  Siemer- 
ling'*. Cassirer-Schif  f",  Siem  er  1  i  ng- B  oed  eker ebenso  ist  nichts  sicheres 
iiber  eine  nuclcare  Lokalisation  der  einzelnen  Augenmuskeln  bekannt.  Die  von  diesen 
Kernen  entspringenden  Fasern  Ziehen  teils  in  schon  geschwungenen  Bogen  —  die 
lateralen  —  teils  in  mehr  geradlinigem  Verlauf  durch  die  Haube  und  den  Pes  pednnculi 
znr  Basis  und  vereinigen  sich  hier  zum  Oculomotoriusstamm.  Es  findet  abcr  eine 
partielle  Kreuzung  der  Ursprungsfascrn  des  Oculomotorius  statt,  der  Art,  dass  im 
distalen  Teil  des  Kerngebietes  nur  oder  fast  nur  gekreuzte  Fasern  entspringen,  wtihrend 
dem  proximalen  Teil  die  ungekreuzten  Wurzelbiindel  entstammeti.  Die  Einzelheiten 
dicser  Krenzungsverhaltnisse  sind  noch  nicht  ganz  sicher  gestellt.  Das  Nervenfasernetz 
der  Kerne  ist  selir  dicht. 


Ji.  Cassirer. 


Bei  (Icr  Oplithalmoplegie  fallen  die  Zellen  ditr  grosszelligen 
Kerne  einer  fortsclireitenden  Atrophie  anlieini.  Die  Oculoniotoriuskei-ne 
wi'i'dcii  am  i-egeliiiilssigsten  von  alien  Angennnisk(;lkernen  betrolFfen ;  die 
ycluidigung  dv.v  Zellen  kann  eine  selii-  Aveitgeliend(;  sein,  so  dass  gar 
keine  noi-nialen  Zellen  mehr  voilianden  sind,  wenn  audi  Zelh-este  regel- 
mlissig  nacliweisbai"  hleiben  (Fig.  165).  Bei  niclit  so  weit  reichender 
Zerstornng  bleiben  weeliselnde  Teile  der  Kerne  ganz  oder  znm  Teil  ver- 
scliont.  Die  erwahnte  Kreuznng  dei-  Ursprungsfasern  bedingt  es,  dass 
audi  bei  einseitig  starker  ausg(!l)ildeter  Lahmung  ini  distalen  Teil  der 
JKerne  die  Atrophie  der  Zellen  beidei-seits  etwa  gleich  stark  entwickelt 
ist.  Das  Nervenfasernetz  der  Kei-ne  ist  meist  geschadigt,  aber 
immerhin  oft  genug  nodi  redit  deutlidi  ausgepragt  (Fig.  167).  Die 
intramedullaren  A\'urzeln  zeigen  entsprecliende  Degeneration. 


Medial  vou  den  gi'osszelligen  Keruen  des  Oculomotorius  liegen,  namentlich  in 
den  proximalei'en  Ebenen  deutlich  werdcnd.  jederseits  die  Edinger-AVes tplial'schen 
Kerne,  die  ein  schmales  bandlorniiges  Ovnl  einnehmen,  dass  von  doi'sal  und  etwas 
lateral  ventral-  und  etwas  medialwarts  zielit,  nur  streckenweise  ein  dorsolaterales 
Ansatzsfciick  hat.  Die  Zellen  dieser  Kerne  sind  kleiner,  nicbt  dentlich  polygonal  mit 
■wonig  distinctem  Kern,  kurzen,  plumpen  Fortsiitzen  (Cassirer-Schiff)  und  eigen- 
tiimlich  streifenformig  augeordueten  Nisslkorpercben  (J  u liusburger-Kapl an  ^).  Das 
Nervenfasernetz  dieser  Kerne  ist  gering  entwickelt. 

Die  Zellen  dieser  Kerne  wurden  bei  der  Oplithalmoplegie  nudearis 
einige  Male  degeneriert  gefunden  (Oppenheim^-,  Boettiger'^,  einige 
Falle  von  Siemerling-Boedeker Pacetti  u.  a.),  andermal  waren 
sie  normal  (Siemerling^",  Cassirer-Schiff Marina",  Zeri^^).  Es 
ist  trotz  Bernbeimer's  -  positiven  Angaben  selir  zweifelhaft,  ob  diese 
Kerne  als  Ursprungsstatten  fiir  Oculomotoriusfasern  dienen  (Cassirer- 
Schiff  ®);  Siemerling-Boedeker^ '  glauben  dodi,  dass  ,,sie  zu  der  inneren 
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Muskulatur  des  Aiiges  in  einer  Bezieliuiig-  stelien",  ohne  aber  mehr  als 
eiue  solclie  Veniiiitung-  aufstellen  zu  koinien. 

Cerebralwiirts  von  den  bishor  ocuannten  Kernen  finden  sich  noch  weitere  Kern- 
gruppen :  nahe  der  Mittellinic  beidcrseits  der  vordere  mediale  kleinzellige  Kern, 
dessen  Zellen  bis  in  die  Wand  des  dritten  Ventrikels  zu  verfolgen' sind,  mid  der  Dark- 
sckewitsch'sclie  Kern,  der  am  latero-dorsalen  Toile  des  hinteren  Langsbiindels  liegt. 
Diese  Kerne  liaben  nichts  niit  dem  Ociiloniotorius  zu  thun,  und  wurden  bei  der 
Ophthalmoplegia  nuclearis  stets  normal  gel'iindcn. 

Das  g-enauere  liistologisclie  Verhalten  der  Ganglienzellen  sowohl 
■wie  des  Nerveiifasernnetzes  und  der  Wurzeln  entspricht  in  alien  wesent- 
liclieu  Pnnkten  dem  bei  der  progressiven  Bulbarparalyse  geschilderten. 
Es  komnien  dieselben  Fornien  der  Zelldeg-eneration  vor,  wenn  auch  wohl 


Figur  166. 

Degenerierter  Oculomotoriuskerii.   Karmiiipraparat.   Zeiss  Obj.  AA  Ooul.  2. 
1  Zenrest.   2  Atrophische  Wurzelfasern  des  Oculomotorius. 

kaum  je  ein  so  spurloses  Verschwinden  der  Zellen  wie  gelegentlich  im 
H}^oglossuskern  beobachtet  wird:  die  Zellen  werden  kleiner,  die  Fort- 
satze  plumper,  die  Pigmentanliaufung  deutlicber.  Kern  und  Kernkorperchen 
.sind  am  widerstandsfahig-sten ;  aucli  von  den  Nisslkorpern  ;  sielit  man 
lange  erlialtene  Reste.  Die  letzten  Spuren  der  Zellen  stellen  sicli  in 
Form  runder,  mit  Carmin  ,tiefrot  gefarjjter  yerschieden  gestalteter  Korper 
mit  Pigmentinlialt,  od,^r  ajs^  blosse  .Pigmentanliaufungeu  dar. 

Das  Qrundgeweb,e  der  ;  Kerfiei.  wei§t  dieselben-  meist* .  geringen 
Veranderungen  auf,  wie  bei  der  progressiven  Bulbarparalyse.  •,;  Der  Zu- 
stand  der  Gefilsse  ist  ebenf alls,  ein  alinlicber  ; ,  meist;  sind  die  Wandungea 
der  Gefasse,  sowolil  der  der  Augenmusk.<jlkernei,wie  ,die  der  iibrigen  Gest 
fasse  des  ganzen  G,^bietes,  normal.  iBisweilen  ^seigt  diese  Regel  Aust» 
nahmen.  Hutchinson^  fand  perivasculare  Infiltrationen,  denen  er  aber 
keinen  bedeutenden  Wert  beilegt.    Buzzard  konstatierte  ausgedelmte 
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diffuse  Erkraiikuiig  der  Blutgefasse  und  Bottiger"^  eine  starke  Hyper- 
ftmie  unci  kapillare  Blutuiigeii.  In  eineiii  iiiisrer  Falle  (Cassirer-Scliif f") 
wareu  stelleiiweise  iianientlich  am  Boden  des  IV.  Ventrikels  abnorm 
weite,  stark  gefiillte  Getasse  mit  verdickten  Waudungen  und  erweitei'ten 
perivasculiiren  Lymplirauinen  vorliandeu.  In  den  anderen  Fallen  unsrer 
Beobaclitung  waren  die  Gefasse  normal.  Aucli  Sienierling-Boedekei  '^ 
fanden  gelegeutlich  Gefasswandvei-dickung,    peri  vasculare  liundzellen- 


Figiir  166. 

Normalev  Oculomotoriuskern.   Wolterspraparat.    Zeiss  Obj.  A  Ocul.  2. 
Kernfasemetz.   2  Wurzelbiindel  des  Oculomotorius.   3  Hinteres  Langsbiindel. 


Pigur  167. 

Atrophischer  Oculomotoriuskern.   Wolterspraparat.   Zeiss  Obj.  A  Ocul.  2. 
1  Kernfasemetz  (rarefiziert).   2  Atrophische  Wurzelbiindel.   3  Hinteres  Liingsbiindel. 

anhaufungen,  haufig  Hyperamie  und  kleine  Blutungen,  namentlich  in  dem 
centralen  HoMengrau.  Auf  die  Bedeutung  dieser  Dinge  komiue  icli  zuriick. 
—  Auch  eine  Ependymitis  granularis  mirde  melirfacli  beobaclitet. 

Entsprecbend  der  kliniscb  in  die  Augen  springenden  Tbatsache, 
dass  das  Bild  der  chronischen  progressiven  Augenmuskellabmung  kaum 
je  in  seiner  unkomplicierten  Form  vorkommt,  ergiebt  die  anatomische 
Untersuchung  meist  ebenfalls  weitergreifeiide  Veranderungen. 
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Es  finden  sich  degenerative  Processe  in  den  Zellen  der  moto- 
rischen  Kerne  des  Bulbus.  Die  Zellen  des  Hypoglossuskerns  sind 
Tsiederholt  leicht  degeneriert  gef nnden  worden ;  (Siemerling'",  Siemer- 
ling-Boedeker^',  Cassirer-Scliiff ^) ;  einmal  lag  eine  ausgesprocliene 
Atrophie  des  linken  Hj^pogiossuskerns  vor  (kliuiscli:  Heniiatropliia 
linguae)  (Westplial'*);  in  einem  uusrer  Falle  mit  Heniiatropliia  linguae 
war  niclit  der  Kern,  sonderu  der  periphere  Hypoglossusnerv  degeneriert. 
Es  kommt  also  auch,  wie  beilaufig  erwalmt  sein  mag,  eine  Combination 
von  nuclearer  mit  peripher-neuritischer  Lahmung  bei  diesen  Processen 
vor,  wenn  auch  speciell  fiii-  das  Augenmuskelgebiet  ein  sicherer  der- 
artiger  Fall  nocli  niclit  vorliegt.  Dagegen  ist  das  Vorkommen  einer 
niu"  durch  periplierisclie  Neuritis  bedingten  Ophtbalmoplegie  (bei  der 
Tabes)  nachgewiesen  (Petren^^). 

Wie  schon  oben  erwalint  wurde,  fehlt  es  niclit  an  klinisclien  Beob- 
achtmigen,  in  deneu  neben  den  Augenmuskellahmungen  auch  andere  bul- 
bare  motorische  Paresen  nachweisbar  waren  (siehe  dariiber  die  genauen 
Angaben  bei  AVil brand- Sanger'-").  Der  verhaltnismassig  gTOSsen 
Eeichhaltigkeit  derartiger  klinischer  Angaben  gegeniiber  ist  die  anatoniische 
Ansbeute  sehr  gering.  Einmal  fand  sich  eine  ausgesprochene  Degeneration 
des  motorischen  Quintuskerns  einer  Seite  nebst  leichter  Degeneration 
der  Hypoglossuskerne  (Cassirer-Schiff  **).  Auch  der  Nucleus  ambiguus 
schien  in  einem  unsrer  Falle  geschadigt  zu  sein.  Mehrfach  batten  die 
Zellen  in  alien  motorischen  Kernen  des  Bulbus  ein  schlechtes  Aussehen, 
was  daun  vielleicht  aber  auf  Rechnung  der  bestehenden  Grundkrankheit 
(progressive  Paralyse)  zu  setzen  war.  Auch  in  einem  Falle  von  Brasch^* 
fand  sich  eine  Degeneration  fast  aller  motorischen  Kerne  des  Bulbus 
neben  Erkrankung  der  Augenmuskelkerne ;  aber  die  Erkrankung  der 
biilbaren  Kerne  war  eine  viel  weniger  ausgesprochene  als  bei  der  klassi- 
schen  Bulbarparalyse,  und  ausserdem  war  in  der  Briicke  ein  Erkrankungs- 
herd  nachweisbar,  der  zum  Teil  den  Kern  des  rechten  Quintus  und  die 
rechte  Pyramide  ergriffen  hatte.  Schliesslich  fand  sich  hier  auch  noch  eine 
Erkrankung  der  spinalen  Vorderhornzellen,  besonders  der  im  Brust-  und 
Halsmark  gelegenen.  Auch  in  einem  Fall  Siemer ling's"*  war  in  den 
Vorderhornern  des  Euckeiiniarks  Zelldegeneration  nachweisbar. 

Aber  die  Veranderungen  beschranken  sich  nicht  auf  die  motorischen 
Kerne.  Nicht  selten  war  eine  Affektiou  des  Opticus  in  Form  der  grauen 
Degeneration  der  Optici  (Hutchinson  u.  a.),  auch  ohue  dass  tabische 
Oder  paralytische  Symptome  sonst  vorlagen  (Oassirer-Schiff ").  Nicht 
minder  oft  waren  Telle  des  sensiblen  Quintus  ergriffen,  namentlich  die 
spinale  Quintuswurzel;  Siemerling-Boedeker^'  fanden  auch  eine 
frilher  schon  von  Oppenheim  konstatierte  Zelldegeneration  im  Ursprungs- 
gebiet  dieser  Wurzel,  im  Ganglion  Gasseri.  Die  Degeneration  der  Wurzel 
wechselt  an  Intensitat.  Die  sensiblen  (End-)Kerne  des  Quintus  in  der 
Medulla  oblong,  waren  nie  affiziert. 

Haufig  ergeben  sich  Veranderungen  im  Vagoglossopharyngeus- 
gebiet;  hier  ist  besonders  oft  die  Degeneration  der  spinalen  Glosso- 
pharyngeus-Vaguswurzel  beschrieben  worden,  wobei  stets  das  feine 
Fasersystem  dieser  Wurzel  verschont  blieb  (Bottiger^,  Cassirer- 
Schiff",  Siemerling-Boedeker^^).  Auch  eine  Degeneration  des  dorsalen 
Vaguskerns  wird  berichtet  (C  a s  s  i  r  e r  -  S  c h  i f  f  S  i  e m  e r  1  i  n  g  -  B  o  e  d  e k  e  r ^ '). 
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Bekaimtlicli  finden  sicli  Degeiierationen  der  letztgenannteii  Faser- 
systeme  uiid  (:ii  ui)i)Hii  bei  dei-  ecliteii  'J'abes  doi'salis  iiiid  audi  bei  der 
Dumeutia  paialyt.  progressiva,  und  in  einem  'J'eil  der  biergeiiaiinten 
Fiille  bot  auch  das  Riickeiimark  tabische  resp.  taboparalytische  Ver- 
aiideiiingen,  also  Degeiierationeii  der  Hinter-  und  Hinterseitenstrange. 
AMe  scbon  niebrfadi  betont,  ist  eben  die  cbronisdie  nudeai-e  Ophthal- 
nioplegie  audi  klinisdi  nur  ausnalimsweise  ein  selljstiindiges  Krankljeits- 
bild,  und  dies  konimt  dann  audi  im  anatomischen  JMunde  zum  Ausdruck. 
01)  in  alien  Fallen  mit  Hinterstrangsveranderungen  diese  wirklidi  edit 
tabisclier  Natur  waren,  ist  nodi  zweifelliaft  (v.  Leyden-G oldscheider*). 
Eiiiige  Male  war  aber  das  Riickenmark  inimerliiii  dodi  audi  normal 
(Bottiger,  Sienierling-Boedeker",  Cassirer-Schiff **;  dodi  ist 
letzterer  Fall  in  dieser  Bezieliung  unvollstandig  untersucht). 

Die  periplieren  Organe  (Nerven  und  Muskeln)  zeigen  die 
entsprechenden  Veranderungen,  die  denen  bei  der  progressiven  Bulbar- 
paralyse  analog  sind.  Bemerkenswert  ist  nur  der  eigentiimliche  Zerfall 
des  Protoplasmas  der  Fasern  der  Augenmuskeln  in  einem  ringformigen 
Saum,  wie  das  von  Siemerling^"  mederliolt  nadigewiesen  wurde. 

Das  Wesen  des  Processes  in  den  Augenniuskelkernen  stellt  sich 
als  eine  primare  degenerative  Erkrankung  der  Zellen  dar.  Damit  ergiebt 
sich  eine  Analogie  zu  dem  Verbalten  der  Zellen  bei  der  progi-essiven 
Bulbarparalyse.  Dieser  Aelinlichkeit  stehen  aber  sehr  bemerkenswerte 
Unterscliiede  gegeniiber,  insofern  als  die  Oplitlialmoplegie  sicli  so  liaufig 
audi  auf  lieterologe  Gebiete  ausbreitet  und  sich  niit  andern  Aifektionen 
kombiniert ;  beides  ist  bei  der  progressiven  Bulbarparalyse  ausserst  selten 
(Tabes  mit  bulbarparalytischen  Symptomen).  Es  wurde  auch  bereits 
erwahnt,  dass  anatomisch  eine  Affektion  der  Augeiiiiiuskelkerne  bei  der 
Bulbarparalyse  noch  nicht  nachgewiesen  wurde,  wahrend  das  Umge- 
kehi^te  vorkommt.  Es  besteht  also  trotz  der  Aehnliclikeit  der  histolo- 
gischen  Processe  eine  scharfe  Scheidung.  Aehiilich  wie  bei  der  Bulbar- 
paralyse finden  sich  gelegentlich  auch  starkere  vasculare  Veranderungen, 
die  meist  wohl  sekundar  sind.  Doch  liegt  die  Moglichkeit  vor,  dass  sie 
namentlich  in  den  etwas  weniger  chronisch  veiiaufenden  Fallen  eiiiige 
Bedeutung  habeii;  diese  wlirden  dann  den  Uebergang  zwisdien  den  gaiiz 
acuten  Fallen  (Poliencephalitis  haemorrhagica  sup.)  und  den  exquisit 
clironischen  Fallen  darstellen  (Siemerling^^).  Hierher  redinen  die 
Beobachtungen  von  Gayet,  Thomsen,  Kalischer  (siehe  das  folgende 
Kapitel). 
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Anliaiig. 

Es  kommen  im  Gebiet  der  biilbaren  motorisclien  Nerven  an- 
geborene  Bewegliclikeitsdef ekte  vor,  die  besonders  die  Augen- 
muskeln iind  die  vom  Facialis  versorgte  Gesichtsmuskulatur,  aber  auch 
die  Zungenmuskulatur  betreffen,  wobei  niclit  an  die  traumatisch  nament- 
licli  intra  partnm  entstelienden  peripberen  oder  basalen  Lahmungen 
dieser  Nerven  gedacht  wird.  Mobius  hat  sie  vermutungsweise  auf 
infantilen  Kernschwund  zuriickgefiihrt. 

Anatomische  Untersucliungen  solcher  PiiUe  liegen  sehr  wenig  vor.  Heuck(nach 
AVilbrand- Sanger)  fand  einmal  eine  Abnormitat  der  Insertion  der  Augenmuskeln 
und  Verkiimmerung  einzelner  von  ihnen.  Lawford  konstatierte  Fehlen  des  Rectus 
internus  und  schlechte  Eutwckelung  des  Rectus  lateralis;  iihnliche  musculare  Ano- 
inalien  wurden  noch  haufiger  konstatiert  (siehe  Wilbrand-Siinger);  auch  Falle,  wo 
Augenmu.skelnerven  fehlten  oder  unterentwickelt  waren,  sind  beobachtet  worden.  Unter- 
suchungen  des  Hirnstammes  liegen  fiir  solche  Ffille  nur  in  geringer  Zahl  vor.  Bach^ 
untersuchte  den  Hirnstamm  eines  Madchens  mit  beiderseitiger  kongenitaler  Ptosis ;  der 
M.  levator  paipebr.  super,  war  beiderseits  schwach  entwickelt;  im  Kerngebiet  des 
Oculomotorius  war  alles  normal;  doch  war,  wie  Bach  selbst  hervorhebt,  die  Unter- 
suchung  keine  ganz  liickenlose.  Siemerling"  sah  bei  einem  Paralytiker  eine  an- 
goborene  linksscitigc  Ptosis  mittleren  Grades.  Es  fanden  sich  degenerative  Ver- 
iinderungcn  in  den  beiderseitigen  Hauptkernen  des  Oculomotorius,  eine  diffuse  Ab- 
nahme  der  Zahl  der  Ganglienzellen,  wahrend  auch  die  vorhandeneu  nicht  normal  waren. 
Der  linke  Nerv.  oculomotor,  war  teilweise  degeneriert,  .  der  rechte  normal;  auch  der 
linke  Muse,  levat.  paipebr.  sup.  war  etwas  afliziert. 

Am  wichtigsten  fiir  die  vorliegende  Frage  ist  je  ein  von  Wilbrand- 
8anger'*  und  Heubner^  besclmebener  Fall.  Wilbrand-Sanger  be- 
ricliten  folgendes: 

Bei  einem  tuberculosen  Manue  von  47  Jahren  bestand  eine  doppelseitigc  kon- 
genitale  Ptosis.  Die  Untersuchung  des  Hirnstammes  auf  Serienschnitten  ergab  als 
Resultat  eine  sehr  betrachtliche  Vcrminderung  der  Zahl  der  Zellen  im  rcchten  gross- 
zclligeu  latcralen  Korne,  wahrend  die  vorhandenen  normale  Formon  aufwiesen  und 
entziiudliche  und  degenerative  Voranderungen  volLstilndig  fehlten ;  cs  bestand  demnach 
eine  Aplasie  in  diesem.  Kerne,  in  geringerem  Grade  war  eine  solche  auch  in  der 
Ed  ingcr-Westphal'schen  Grnppe  der  auderen  Seite  nachweisbar.  Der  Levator 
palp.  sup.  und  der  Oculomotoriusstamm  konnten  mikroskopisch  nicht  untersucht  werden. 
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Es  leuclitet  eiii,  (lass  audi  in  diesem  Fall  klinischei-  uiid  aiia- 
toniischer  Befiind  sicli  iiiclit  oline  weiteres  in  Einklang  bringen  lassen, 
jedenfalls  aber  diirfen  wir  annehmen,  dass  eine  felilerhafte  Ausbildung 
gewisser  Xeniregionen  den  kongenitalen  Bewegungsausfall  verursacht 
Oder  docli  zu  seiner  Kntsteliung  heigetragen  hat. 

Zu  {ilinliclien  Resultaten  gelangen  wir  auf  Grund  der  Beobachtung 
von  Heubner: 

Di(!  anntornischo  Untersuchunfr  dcs  Hirnstarames  bei  dem  an  interkuneiiter 
Kraiikheit  gestorbenen  Kinde,  das  intra  vitam  angeborcne  totale  Lahrnung  beider 
Abducoiites,  dcs  linken  Facialis,  des  linken  Hypoglossus,  Parese  des  linken  Oculomo- 
torius,  des  recliteu  Facialis  und  Hypoglossus  gezeigt  hatte,  ergab  eine  deutliche  Ver- 
schmalerung  der  ganzen  linken  Hiilfte  der  Oblongata  und  zum  Teil  auch  des  Pons. 
Die  Marksclieidenfarbung  gelingt  am  ganzen  Praparat  viel  weniger  gut  als  an  einem 
normalen  Vergleichspraparat,  die  linke  Olive  ist  deutlich  hypoplastisch,  arm  an  Zellen 
und  Fasern ;  am  schwersten  affiziert  sind  die  motorischen  Kerne;  der  linke  VII.  und 
XII.  und  beide  VI.  Kerne  fehlen  so  gut  wie  ganz,  die  Zahl  der  sonst  normalen  Zellen 
ist  im  rechten  VII.  uud  XII.  Kern  erheblich  vermindert,  weniger  in  einigen  Abschnitten 
des  linken  III.  Kerns.  Ferner  fehlt  der  Fascicul.  longit.  poster,  fast  ganz,  die  Sub- 
staut.  reticularis  ist  iiberall  faserarm;  dagegen  sind  die  sensiblen  und  einzelne  moto- 
rische  Kerne  (Nucl.  ambiguus)  normal,  ebenso  wie  das  iibrige  centrale  Nervensystem. 

Heubuer  nimmt  ebenfalls  an,  dass  es  sicb  um  eine  prima  re 
Hypoplasie  res  p.  Aplasie  in  den  betreffenden  Gebieten,  namentlich 
also  in  zahlreiclien  motorischen  Kernen,  handle,  da  nichts  auf  abgelaufene 
degenerative  Processe  hinweist. 
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Die  akuten  und  subakuten  entziindlichen  Processe  in  der 
Medulla  oblongata  und  im  Pons. 

(Polioencephalitis  superior  acuta  haemorrhagica,  Wernicke.  Polio- 
encephalitis superior  et  inferior.  Polioencephalomyelitis.  Myelitis  bulbi.) 

Oeschichtliclies,  Klinisches. 

In  seinem  Lehrbuch  der  Gehirukrankheiten  beschrieb  Wernicke  zum  ersten 
Mai  genauer  eine  Kranldieitsform,  die  er  als  „eiue  selbstandige,  entziindliche,  akute 
Kernerkraukung  im  Gebiet  der  Augenmuskelnerven,  die  in  der  Zeit  von  10— 14  Tagen 
zum  Tode  i'iihrt",  charakterisierte.  Kliniscb  ist  sie  ausgezeichnet  durch  associierte 
Augenmuskellahmungen,  die  in  rascher  Progression  zu  fast  kompleter  Ophthalmoplegic 
I'iihren  —  nur  Sphincter  iridis  und  Levator  palpebr.  bleiben  meist  frei;  dazu  kommt 
gewohnlich  eine  der  cerebellareu  ahnliche  Ataxie,  haufig  Neuritis  optica,  und  yor 
allem  bestehen  stets  Storungen  des  Bewusstseins  —  Somuolcnz  und  Delirien.  Aetio- 
logisch  war  einmal  ychwefelsiiurevergiftung,  zweimal  Alkoholintoxication  zu  beschuldigen. 
Einen  ahnlichen,  nur  etwas  weniger  akut  verlaufenden  Fall  hatte.  wie  Wernicke 
hervorhob,  vordem  schon  Gayet  beschrioben.  Als  anatomische  Grundlage  der  AfiFektion 
wies  Wernicke  eine  akute  hamorrhagische  Entziiudung  nach,  die  im  wesentlicheu  im 
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Gebiet  der  grauen  Substanz  des  Zwischen-  und  Mittelhirns  —  insbesondere  in  der 
Region  der  Augeninuskelkerne  —  lokalisierfc  war;  er  bezeichnete  sie  als  Polioencepha- 
litis superior  und  grenzte  sie  von  der  nahe  verwandten  Polioencephalitis  inferior  ab, 
die  sieh  auf  die  entsprechenden  grauen  Xerne  in  der  Medulla  oblongata  erstreckt. 
Schon  dieser  Autor  land,  dass  auch  die  weissc  Substanz  nicht  ganz  verschont  zu  sein 
braucht,  ganz  wie  bei  der  akuteu  spinalen  Poliomyelitis,  auf  die  er  sich  bezieht. 
Spatere  Porscher  (Thomsen  Eoedeker^  Goldscheider  *  u.  a.)  haben  in  einigen 
Punkten  unsere  Kenntnisse  erweitert.  Es  liess  sich  nachweisen,  dass  die  Krankheit 
enge  Beziehungen  zu  der  Striimpell'schen  Encephalitis  des  Grrosshirns  hat,  dass  sie 
andererseits  sich  auch  auf  spinale  Telle,  namentlich  die  Vorderhorner,  ausdehnen 
kann  (Kaiser^),  dass  die  Beteiligung  der  weissen  Substanz  oft  eine  erhebliche  ist, 
dass  eine  Combination  mit  der  Polyneuritis  alcohol,  vorkommt  (Jacobaeus).  Auch 
das  klinische  Bild  erfuhr  einige  Modifikationen:  zu  den  Symptomen  der  akuten  Oph- 
thalmoplegie  gesellten  sich  bei  entsprechender  Lokalisation  die  der  akuten  Bulbar- 
paralyse  oder  selbst  der  akuten  spinalen  Lahmung.  Schliesslich  wandte  sich  die  Auf- 
merksamkeit  in  letzter  Zeit  besonders  auch  den  entsprechenden  subacuten  Formen  des 
Leidens  zu,  die  in  verschiedener  Ausdehnung  sich  prasentieren  (Kalischer 
Aetiologisch  erwies  sich  auch  den  spateren  Autoreu  der  Alcoholismus  chronicus  als 
■wichtigster  Faktor,  aber  auch  andere  Intoxikationen  und  Infektionen  (vorziiglich  die 
Influenza)  konnten  bisweilen  dieselbe  ursachliche  Rolle  spielen.  Vereinzelte  bakterio- 
logische  Untersuchungen  hatten  kein  Ergebnis  (Dinkier).  Die  ebenfalls  hier  zu  be- 
sprechende  Myelitis  bulbi  wurde  zuerst  von  Lfeyden  beschrieben  und  ist  seitdem  nur 
ganz  vereinzelt  anatomisch  nachgewiesen  worden  (Etter^,  Buss). 


Pathologische  Anatomie. 

Es  wurden  eben  schon  die  uahen  Beziehungen  beziehimgsweise  die 
Zusammeng-ehorigkeit  der  sogen.  Polioencephalitis  superior  (et  inferior) 
mit  der  Encephalitis  des  Grosshirns  betont.  In  der  That  handelt  es 
sich,  me  man  jetzt  wohl  sicher  sagen  darf,  bei  den  beiden  Formen  nm- 
um  eine  verschiedene  Lokalisation  ein  und  desselben  pathologisch-ana- 
tomischen  Processes,  und  es  kann  daher  beziiglich  vieler  histologischer 
Einzelheiten  auf  die  an  anderer  Stelle  dieses  Buches  geschilderte  Ence- 
phalitis des  Grosshirns  hingewiesen  werden. 

Makroskopisch  finden  sich  in  unseren  Fallen  haufig  ziemlich 
charakteristische  Veranderungen.  Die  befallenen  Telle  zeigen  eine 
Veranderung  des  Farbentones.  Die  graue  Substanz  ist  grau-rotlich 
verfarbt,  wobei  das  Eot  in  den  verschiedenen  Nuancen  des  Hellrosa  bis 
Dunkelschwarzrot  spielen  kann,  die  Gefasse  prasentieren  sich  als  abnorm 
deutliche  Blutpunkte  (flohstichahnliche  Sprenkelung) ;  auch  die  weisse 
Substanz  kann  einen  starker  roten  Farbenton  annehmen.  Die  Schnitt- 
flache  prominiert,  das  Gewebe  ist  gelockert,  weicher,  seros  durchtrankt. 
Bisweilen  finden  sich  erst  nach  der  Hartung  ausgesprochenere  Veranderungen. 

Sitz,  Ausdehnung  und  Grosse  der  Herde  wechseln  selir.  Meist 
ist  das  Hohlengrau,  d.  h.  der  ventral  von  dem  III.  und  IV.  Ventrikel 
resp.  um  den  Aquaed.  Sylvii  herum  gelegene  Abschnitt  am  starksten 
betroifen;  hier  konnen  die  Veranderungen  distalwarts  bis  zum  Calamus 
scriptorius,  proximalwarts  bis  zur  mittleren  Commissur  und  dariiber 
hinaus  reichen;  aber  diese  Telle  sind  dann  doch  nicht  in  ganzer  Aus- 
dehnung gleichmassig  befallen;  haufig  nimmt  die  Intensitat  des  Processes 
proximalwarts  zu,  besonders  von  der  Gegend  des  Abducens-  oder  Trige- 
minuskerns  an,  erreicht  ihr  Maximum  in  der  Vierhiigelgegend  und  nimmt 
dann  wieder  ab.  Einige  Male  war  fast  nur  das  centrale  Hohlengrau 
befallen  (Wernicke'".  Thomsen Raimann  ^'^),  haufiger  daneben 
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aucli  (lie  weisse  Substanz  in  schwachei-em  abei-  imrnerliin  erwahnens- 
wertem  Grade,  selteiier  kelirte  sich  das  Verlialtiiis  urn  und  die  Er- 
ki'aiikuiig-  der  weissen  Substahz  iiberwog  sogar;  so  sah  Goldscheider ^ 
Yeriiiideniiigen  iiii  liiiitereii  Laiigsbiiiidel,  den  Bindearmen,  deirT'aSern 
der  Kaplie,  im  i-oien  Kern,  der  Substantia  nigra,  der  liinteren  Comniissur, 
iiii  Thalamus  opticus,  im  ausseren  Glied  des  Linsenkerns,  in  der  Capsul. 
intern.,  wahrend  das  eigentliclie  Hiihlengrau  mehr  durch  die  von  ventral- 
warts  liineinreichenden  Herde  affiziei't  war.  J)iese  und  alinliche  Falle 
(Hori  und  ►Sclilesinger*',  Eisenlohr,  K(3ppen)  sind  als  Uebergange  zur 
Encephalitis  des  Grosshirns  bemerkenswert.  Andererseits  war  einige 
]VMe  das  Rlickenmark  afiiziert,  am  intensivsten  im  Falle  Kajs^-'s  ^ 
(Kerd  in  der  Holie  des  V.  Cervicalseg'mentes),  geringer  in^'den  von 
Tliouisen     Boedeker  \  Dinkier. 

•I.  Die  Anordnung  der  Herde  ist  bisweilen,  freilich  nicht  immer,  eine 
auffallend  symmetrische  (Wernicke'^). 

Als  Grnndelemente  des  Mer  vorliegenden  Entziindungspi-ocesses 
bezeiclmet  Oppenlieim**  die  Hyperamie,  die  Hamorrhagie,  die 
serose  Exsudation  nnd  die  Rundzelleninfiltration.  Die  Gefasse 
sind  meist  schon  in  weiterer  Entfernung  von  den  eigentlichen  Herden 
prall  mit  Blut  gefiillt  und  erweitert.  Die  Blutungen  selbst  erfolgen 
zunaclist  in  die  Gef asssclieide  hinein,  die  weit  ausgedehnt  ist,  gelien 
dann  aber  audi  in  das  umliegende  Gewebe  direkt  iiber;  neben  ge- 
scblossenen  Herden  finden  wir  oft  im  Gewebe  zerstreut  vereinzelte  rote 
Blutkorperchen.  Die  Risse  in  den  Gefassen,  durcb  die  sich  das  Blut  hin- 
dmxli  ergossen  hat,  sind  mehrfach  aufgefunden  worden.  Diese  Blutungs- 
hierde  haben  meist  eine  rundliche,  selteiier  —  so  namentlich  im  Gebiet 
der  Oculoiiiotoriuswurzeln  —  eine  streifen-  oder  rohrenformige  Gestalt,  sind 
oft  mikroskopisch  kleiu;  sie  erreichen,  wenigstens  im  Gebiete  der  Medulla 
oblongata  und  des  Pons,  selten  mehr  als  Stecknadelkopfgrosse,  in  eiuzebien 
Fallen  (Zingeiie^^)  sind  sie  auch  in  diesen  Gebieten  von  dariiber  hinaus- 
gehender  ungewohnlicher  Grosse;  im  Grosshii-n  sind  umfangreichere  Blut- 
herde  niclits  uiigewohnliches.  Die  Blutungen  erweisen  sich  hautig  als 
frische  durch  die  wohl  erhaltene  Gestalt  der  roten  Blutkorperchen;  ge- 
legentlich,  namentlich  bei  nicht  ganz  akuten  Fallen,  finden  sich  auch 
Zeichen  dafiir,  dass  die  Blutung  schon  vor  einiger  Zeit  erfolgt  ist;  man 
sielit  dann  ausgelaugte  Blutkorperchen  (Zingerle)  oder  auch  Auhaufungen 
von  Blutpigment.  Die  durch  die  Blutung  gesetzte  Veranderung  des 
Gewebes  ist  eine  verschieden  intensive,  je  nach  Grosse  und  Alter  des 
Processes.  Es  kann  jede  erhebliche  Alteration  fehlen  (Dinkier, 
Ja cob aeus)  Oder  es  findet  sich  nur  eine  sclilechtere  Farbbarkeit  des 
Gewebes  (Murawieff),  das  Mark  der  Fasern  oder  auch  der  Axencylinder 
quillt  auf  und  zerfallt  weiterhin,  auch  die  Ganglienzellen  erleiden  Yer- 
anderungen,  auf  die  ich  zurlickkomme.  Im  Falle  von  Hori  u.  Schlesinger* 
soli  durch  die  Gewalt  der  Blutungen  an  einzelnen  Stellen  das  Ependyin 
eingerisseii  sein;  Zingerle  beschreibt  ebenfalls  Durchbruch  der  Blutungen 
in^den  IV.  Ventrikel,  in  dem  sich  eiu  hamorrhagisches  Exsudat  bildete. 
Des  weiteren  finden  sich  entziindliche  perivasculare  Herde  (Gold- 
scheider"^,  Wilbrand-Sanger '^).  Im  Centrum  bergen  sie  ein  mit  Blut 
vollgestopftes  Gef  ass;  die  GefasSscheide'  wie  auch  die  Gefasswande,  be- 
sonders  die  Adventitia,  sind  erfiillt  von  einer  wallartigen  Anhaufung 
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von  Leucocyten,  die  sicli  in  abnclnnender  Meng-e  in  das  umgebende 
Gewebe  liinans  erstrecken.  Stellenweise  sielit  man  auch  eine  diffnse 
Rundzelleninfiltration  ini  Gewebe  olme  Herdbildung-.  Diese  Rnndzellen- 
inftltrate  gehen  oft  mit  starker  Scliadigaing  des  nmliegenden  Gewebes 
einlier;  die  Markscheiden  euden  an  der  Grejize  des  Herdes  wie  abgebrocbeii, 
ein  Oder  das  andere  schwarze  Fasercben  erstreckt  sich  wobl  audi  weiter 
in  den  Herd  binein;  die  Axenc3^1inder  sind  an  der  Peripberie  des  Herdes 
gescbwollen,  ini  Innern  verscbwunden;  die  Glia  bildet  ein  mascbiges 
Geriist  mit  oft  abnorm  dicken  gliosen  Ziigen;  in  den  Mascben  liegt  eine- 
kornige  Masse,  oft  ainorpb  oder  von  unbestimmter,  der  Sternform  sicb 
anniibernder  Gestalt  (vielleicbt  entstebende  Spinnenzellen).  Meist  finden 
sicb  Korncbenzellen,  aus  denen  oft  diu'cb  den  Hartungsprocess  der  fettige 
Inbalt  ausgelaugt  ist.  Interessante  und  wicbtige  bistologiscbe  Details 
entnelime  icb  der  Arbeit  Zingerle's.  Das  Gewebe  war  bier  mebrfacb 
scbwer  affiziert,  odematos,  triibgelvornt,  zum  Teil  von  Korncbenzellen 
durcbsetzt.  Stellenweise  finden  sicb  aber  ausser  diesen  Veranderungen 
nocb  etwas  abweicbende:  kolossale.Anbaufungen  von  grossen  Zellen,  deren 
Reizzustand  durcb  die  reicblicben  Kernteilungen  doknmentiert  wird;  ancb 
diese  Zellen  sind  zum  Teil  mit  Fettkorncben  angeflillt,  lassen  aber 
deutlich  Uebei-gange  zu  Zellen  erkennen,  die  an  der  Peripberie  der  Herde 
eng  gedrangt  liegen  und  ein  dicbtes  fein  gekorutes  Protoplasma  eutbalten. 
Das  sind  die  „epitbeloiden"  Zellen,  die  Ley  den  und  besonders  Fried- 
mann  —  bei  der  Encepbalitis  irritativa  —  bescbrieben  baben;  sie  ent- 
steben  zum  grossen  Teil  aus  gescbw^ellten  Gliazellen.  Ibr  Nacbw^eis  ist 
fiir  unsere  Falle  wicbtig,  well  sie  bei  den  sonstigen  Formen  der  akuten 
nicht  eitrigen  Encepbalitis  von  Fried mann  aufgefunden  wairden,  und 
sicb  aucb  bier  wieder  die  Uebereinstimmung  der  verscbieden  lokalisierten 
Eucepbalitisformen  ergiebt. 

Als  Ausgange  des  Processes  erwalmt  Oppenbeim**  die  in  voll- 
kommene  Riickbildung,  in  Narben  und  in  lokale  Nekrose  oder  Er- 
weicbung.  Findet  sicb  die  letztere,  so  ist  eine  Unterscbeidung  von  tbrom- 
botiscber  oder  emboliscberErweicbuug  scbwer  oder  unmoglicb  (Op penbeim 
1.  c.  p.  75). 

Den  oben  besprocbenen  Veranderungen  analoge  bescbreibt  Ley  den' 
in  seinem  Falle  von  Myelitis  bulbi,  den  er  dementspi'ecliend  aucli  als 
disseminierte,  von  den  Gefassen  ausgebende  und  mit  kapillaren  Hamor- 
rbagien  einbergebende  entziindlicbe  Erweicbung  der  Medulla  oblongata 
cbarakterisiert;  abnlicli,  nur  weniger  geuau  bescbrieben  ist  der  Fall  von 
Etter-.  Eine  Bevorzugung  der  grauen  Substanz  bestebt  bier  nicbt.  In 
ganz  derselben  Form  findet  man  solcbe  Herde  aucb  neben  alteren  typiscb 
sklerotiscben  Herden  bei  den  im  akuten  Scbub  zu  Grunde  gegangenen 
Kranken  mit  multipler  Sklerose  (cf.  aucb  Fig.  168). 

Die  Gefasswandungen  sind  in  ibrer  Struktur,  abgesehen  von  den 
erwabnten  Veranderungen,  meist  intakt;  sie  zeigeu  nur  ausnabmsweise 
eine  Verdickung  und  Verkalkmig,  die  von  Boedeker',  Kojewnikoff, 
Tbomsen**,  Kaliscbei'"  geseben  wurde.  Wernike  beobacbtete  bin  und 
wieder  Anscbwellung  und  ungewolmlicbe  Grosse  der  Endotbelzellen  der 
Capillaren,  ebenso  Zingerle;  Arteriosklerose  der  basalen  Gefasse  fand 
Sell  ill  e  bei  einem  60  Jabre  alten  Patienten.  —  Mebrfacb  bestand 
Ependymitis  granularis. 
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Von  besoiulerer  Wicliligkeit  sind  die  Veriiiiderungeii  in  den 
Gangiiciizellen,  nanientlicli  in  denen  der  niotorisclien  Kerne.  Zum 
Teil  sind  sie  rein  meclianiscli  gescliadigt,  znni  Teil  zeigen  sie  in  der 
Nahe  der  Herde  aucli  anderweitige  Vei-anderungen,  ilir  Korper  ist  auf- 
geblilht  nnd  getriibt,  nnregelmassig  und  undentlicli  begrenzt,  die  distinkte 
Fiirbbarkcit  von  Kern  und  K(!i'nkorper('lien  nimmt  ab,  die  Fortsatze 
werdeii  anfangs  dick  und  phiniper;  es  treten  i-egressive  Vorgange  ein, 
der  Zellkiirper  Mdrd  mit  Fettkornclien,  niit  Kalk,  niit  Pigment  iiberladen, 
er  und  seine  Fortsatze  verkleinern  slch  und  verkriippehi. 

Uiese  spateren  8tadien  des  Processes  fanden  sicli  nur  in  einzelnen 
wenigen  Fallen  (Tlionisen",  Kaiser"',  Kalisclier ").  In  Tliomsen's 
Fall  waren  die  Zellen  des  Abducens-  und  Oculomotoriuskerns  schwer 
geschadigt,  weniger  die  des  Trochlearis-,  am  intensivsten  aber  die  des 
Hypoglossuskerns.  Im  letzteren  war  nun  bemerkenswert,  dass  ei-hebliche 
interstitielle  Processe,  Blutungen,  Bindegewebsvermehrung  etc.,  durcliaus 


Figur  168. 

Multiple  Entziindungsherde  im  Anfaugsteil  der  Medulla  oblongata. 
-■^JS^'L.Karmiii-Alaunhamatoxyliniu'aparat.  Lupenvergiosserung. 

fehlten,  wahrend  in  den  Augenniuskelkernen  docli  wenigstens  Andeutungen 
davon  voiiagen.  In  Kaiser's  Fall  waren  interstitielle  Veranderungen 
in  den  erkrankten  Kernen  vorbanden,  aber  immerhin  war  die  Affektion 
mit  einer  gewissen  Auswalil  vorgegangen  und  hatte  gerade  die  motorischen 
Kerne  erlieblicher  affiziert.  In  dem  subakuten  Fall  von  Kalis cher  lag 
ein  ahnliclies  Verlialten  vor.  Es  fanden  sich  kleine  Blutungen,  massige 
Wandverdickung  der  Gefasse,  das  Grundgewebe  war  stellenweise  leicbt 
geliclitet,  aber  es  fehlten  Entziinduugsersclieinungen  und  es  bestand  ein 
gewisses  electives  Verbalten  und  immerhin  ein  Missverhaltnis  zwischen 
Kernlasion  und  Blutungen.  Hier  war  ilbrigeiis  audi  die  graue  Substanz 
des  Riickenmarks  schou  geschadigt,  und  auch  seine  weissen  Strange  zeigten 
einige  Veranderungen.  Aehnliche  Verhaltnisse  bietet  auch  ein  Fall  von 
Knapp  (cit.  nach  Wilbrand-Sanger).  Vielleicht  gehort  hierher  auch 
ein  Fall  von  Buss,*)  sicher  hierher  zu  rechnen  ist  schliesslich  noch  die 


*  Buss,  Bin  Fall  von  akuter,  disscniiniertei"  Myelitis  bulbi  iiobst  Encephalitis 
bei  einer  Syphilitischen.    Arch.  f.  klin.  ]\Iediz.  XLI.  p.  241. 
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erste  Beobachtimg-  Ziugeiie's  mit  ca.  IStagigem  Kranklieitsverlauf. 
Hier  hatte,  wie  z.  T.  sclion  erwahnt,  der  Process  eiiie  grosse  Intensitat 
ang-enoinmen  —  er  betraf  allerdiiigs  audi  eine  alte  marantisclie  Frau  — 
er  hatte  zii  weitgehendeu,  eiitziindliclien  iind  meclianischeii  Veraiiderungen 
der  Umgebung  gefiilirt;  ganz  abgeselieii  davon  waren  aber  in  zalilreichen 
Zellgriippeu,  sowohl  motorisclien  —  im  Hypoglossus,  iiamentlich  aber  im 
Trochlearis-  iind  Oculoniotoriuskeru  —  wie  sensiblen  Kerneii  —  Hinter- 
strangskerne,  Kerne  der  spinalen  Trigeminuswiu-zel  —  schwere,  degenerative 
Veranderiingen  der  Zellen  nachweisbar,  die  von  den  interstitiellen  Ver- 
anderungen  niclit  in  Abhiingigkeit  gebracht  werden  konnten,  sondern 
einen  selbstandigen  Cbarakter  trugen.  Zingerle  weist  darauf  bin,  dass 
demnach  mit  der  entziindlichen  Zwischengewebsveranderung  allein  das 
Wesen  des  Processes  nicht  erschopft  ist,  und  dass  gieichzeitig  und  un- 
abbangig  von  einander  Zwiscbengewebe  und  nervose  Substanz,  freilich 
in  wecbselndem  Verbaltnis,  afiiziert  sein  konnen,  wie  das  bei  der  Genese 
der  Affektion  als  einer  Intoxication  sebr  leicht  denkbar  ist. 

Diese  Falle  sind  besonders  deswegen  wichtig,  weil  sie  zu  den  schon 
geschilderten  primar  atropbiscb  -  degenerativen  Processen  in  den  Hirn- 
nervenkeruen  biniiberleiten  (progressive  Bulbarparalyse  und  Ophthalmo- 
plegie),  bei  denen  gelegentlich  ja  aucb  leichtere  interstitielle  Veranderungen 
vorkommen. 

Thorns  en  ^  nimmt  an,  dass  die  Zell  veranderungen  nur  in  den  etwas 
lauger  dauernden  Fallen  sich  ausbilden  konnen;  doch  ist  es  nicht  wahr- 
scheinlich.  dass  das  der  einzig  massgebende  Gesichtspunkt  ist  (s.  u.). 

Die  peripheren  Nerven,  die  selten  untersucht  wurden,  zeigten  ofter 
eine  massig'e  Degeneration;  hier  ist  aber  auch  an  die  erwahnte  Combination 
mit  alkoholischer  Polyneuritis  zu  denken;  auf  alkoholischer  Grundlage  beruht 
vielleicht  auch  die  mehrmals  konstatierte  Pachymeningitis  haemorrhagica 
(Eisenlohr,  Zingerle).  Die  Augenmuskeln  und  -Nerven  waren  in 
den  Fallen  von  Thomsen",  Boedeker',  Wilbrand-Sanger  normal, 
nur  im  Muse.  Rectus  extern,  sinist.  fand  Thorn  sen  eine  leichte  paren- 
chymatose  Degeneration;  auch  in  dem  subakuten  Fall  von  Kalischer** 
waren  Muskeln  und  Nerven  intact. 

Nach  allem  handelt  es  sich  sicher  der  Hauptsache  nach  um  einen 
vascularen  entziindlichen  Process,  der  mit  Vorliebe,  aber  nicht 
ausschliesslich,  in  der  grauen  Substanz  lokalisiert  ist  und  erst 
sekundar  das  nervose  Gewebe  schadigt.  Dass  aber  daneben  in 
manchen  Fallen  auch  noch  eine  direkte  (intoxikatorische  resp.  infektiose) 
Schadigung  der  Zellen  der  Kerne  vorkommt,  ist  zum  Teil  direkt  den 
positiven  anatomischen  Befunden  zu  entnehmen.  Ferner  ist  sicher, 
dass  die  klinischen  Erscheinungen,  insbesondere  auch  die  Augenmuskel- 
lahmungen,  nicht  allein  durch  die  bei  der  anatomischen  Untersucliung 
aufgedeckten  herdformigen  Blutungen  und  Entziindungen  bedingt  sein 
konnen,  da  die  beiden  Erscheinungsreihen  sich  durchaus  nicht  decken, 
und  trotz  des  Fehlens  grob-anatomischer  Veranderungen,  z.  B.  im  Gebiet 
des  sechsten  Kerns  und  Nerven  im  Falle  Boedeker's^  ausgesprochene 
Abducenslahmung  bestand.  Auch  hier  muss  also  eine  Vergiftung  ohne 
anatomische  fiir  uns  nacliweisbare  Veranderungen  der  Zellen  als  Erklarung 
zu  Hiilfe  genomnien  werden,  wie  das  in  starkerem  Masse  bei  anderen 
auf  Vergiftung  zuriickzufiihrenden  Schadigungen  der  Augenmuskelkerne  etc. 
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(Fisch-,  Wuivstvergiftung-  u.  s.  w.),  bei  denen  aiiatomisclie  Veriinderungeu 
so  gilt  wie  g'anz  felihni,  sii])poniert  werdeii  muss.  Es  wird  aus  alien 
dieseii  Griinden  wohl  angebi-aclit  seiii,  auf  eiue  selir  weitgeliende 
Parallel isierung  dei-  kliiiisclieu  iiiid  aiiatomischen  Befunde  in  diesen 
Fallen  Verziclit  zu  leisten. 
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Abscesse  der  Medulla  oblongata  und  des  Pons. 

Abscesse  in  diesen  Gegenden  gelioren  zn  den  grossten  Seltenheiten. 

Die  iilteste  unter  diesem  Titel  beschriebene  Beobachtung,  von  Abercrombie' 
aus  dem  Jahre  1834  herriihrend,  betrifffc  wahi-scheiulich  keinen  Abscess,  sondern  eiuen 
erweichten  Tuberkel.  Ini  Jahre  1863  veroffentlicht  Meynerf  folgende  Beobachtung: 
Bei  einem  20jahrigen,  akut  mit  bulbaren  Symptomen  erkrankten  Madchen  ergab  die 
Sektiou  eine  eitrige  basale  Meningitis.  In  der  Briicke  fand  sich  ausserdem  eine  hasel- 
nussgrosse  Hohle  mit  gelb-griiuem  stark  riechenden  Eiter,  in  welchen  von  den  Wanden 
aus  zerkliiftete  Massen  hineiuragten.  Der  Abscess  war  sowohl  in  den  IT.  Ventrikel 
als  nach  der  Basis  hin  durchgebrochen.  Zwei  einschlagige  Beobachtungeu  verdanken 
■wir  Eiseulohr*.  Im  ersten  fand  sich  bei  einem  Mann  mit  bronchiektatischen  Hohlen 
ein  Abscess  in  der  linken  Halfte  der  Medulla  oblong,  dorsal  von  der  Olive,  der  einen 
Fortsatz  in  die  hintere  graue  Substanz  bis  in  die  Hohe  des  II.  Cervical nerven 
schickte;  entspreehende  klinische  Symptome  waren  beobachtet  wordeu;  im  zweiteu 
Fall  ergab  die  Sektiou  Meningitis  purulenta  iiber  dem  Pons  und  dem  Kleinhirn,  und 
ventral  vom  Aquiiductus  einen  ganz  kleiuen  Eiterherd.  Schlesinger®  fand  nebeu 
einem  Riickenraarksabscess  eirimal  einen  Abscess  in  der  Hohe  der  Pyramidenkreuzung 
von  halb  Erbsengrosse ;  oberhalb  der  Kreuzung  war  die  Medulla  oblongata  im  ganzen 
geschwoUen,  weicher  und  blutleer.  Eine  mikroskopische  Untersuchung  konnte  nicht 
vorgenonimen  werden.  Lorenz®  sah  eine  Abscedierung  der  Briicke,  die  in  den  IV. 
Ventrikel  durchgebrochen  war,  bei  einem  Individuuni,  das  8  Tage  nach  Heilung  eines 
Unterleibstyphus  plotzlich  erkraiikt  war,  urid  Dogliotti''  fand  in  der  Medulla  oblong, 
einen  mandelgrosseu  Eiterherd,  bei  dem  der  Eiter  durch  eiue  Spalte  im  Calamus 
scriptorius  ausgeflossen  war.  Es  wurde  als  Eitererreger  der  Staphylococcus  aureus 
nachgewiesen ;  als  Primiirherd  war  ein  vorausgegangenes  Panaritium  zu  betrachten.  Es 
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mogen  audi  sonst  nocli  hier  und  da  einmal  kleine  Eiterlierde  im  Stamm  beobachtet 
wonleii  sein.  nanientlich  wenn  die  Zabl  der  ini  (irossbirn  vorhandenen  motastatischeu 
Abscesse  daneben  eine  sehr  grusse  war  —  iiber  100  z.  H.  in  eiuom  Fall  von  Berg- 
luann  — ;  isolierte  Abscesse  dieser  Gegend  haben  ausser  den  genannten  Autoren  nocli 
Wendt,  May-E-aymond,  Gnbler,  Eircher,  Newton  Pitt,  Sorel  besehrieben. 

Icli-  selbst  beobaclitete  folgenden  Fall: 

Ein  39jahr.  Mann  wnrde  am  24.  Janiiar  1900  in  das  Cliarlottenburger  stadtische 
Krankenhaus  (Prof.  Orawitz)  aul'genommen.  Es  bcstand  unregelmtlssiges  Eieber  seit 
8.  Januar,  seit  22.  Januar  klagte  Patient  iiber  Parastiiesien  im  linken  Arm  und  linkeu 
Bein,  am  24.  Jannar  iiber  Doppeltsehen.  Die  Untersncliung  ergab  an  diesem  Tage: 
Seusorium  frei,  loielite  recMsseitige  Abdiicensliihmung,  Facialis  frei,  linksseitige  Hyp- 
asthesie  vom  Scheitel  bis  zor  Sohle,  besonders  fiir  Sclimerz  und  Temperatur.  Motilitat 
frei.  Temperatur  in  hoclist  unregelmiissigeu  Spriingen  bis  41,(5";  am  25.  Januar  Neuritis 
optica  levis,  am  26.  Januar  Abduceusparese  starker,  beginnende  Facialisparese  rechts; 
am  28.  Januar  Keratitis  neuroparalyt.  dext.,  am  29.  Januar  Exitus.  Die  Sektion  er- 
giebt  mebi-fache  grosse  Eiterlierde  in  der  Leber,  die  klinisch  nicht  diagnostiziert 
werden  konuten.  Es  ist  wahrscheinlich,  dass  sie  von  einem  durch  einen  Fremdkorper 
hervorgerufenen   Geschwiir   des   Blinddarras   ausgegangen    waren    (Prof.  Grawitz). 


Figur  1C9. 

Abscess  des  Pons  (4  fache  Vergrosseruug). 


Metastatische  EiterKer.de  in  der  Lunge  und  ein  Eiterherdi-in-  -der  rechten  Halfte  des 
Pons  und  der  Medulla  oblongata,  der  oberhalb  der  Trochleariskreuzung  in  den  seit- 
lichen  Teileu  des  Fusses  der  Briicke  begann,  sioh  dann  dorsalwarts  ausdehnte,  die 
(laterale  und  mediale)  Schlelfe  zerstorte,  dann  ganz  in  die  Haube  tibertrat,  hi'er  das 
ganze  Trigeminusursprungsgebiet,  weiter  distalwarts  die  Ursprungskerne  des  Facialis, 
des  Abducens  und  ganz  die  intramedullaren  Fasern  des  ersteren,  zum  Teil  die  des 
Ictzteren  in  sein  Bereich  zog.  Der  Abscess  fand  sein  Ende  in  der  flohe  des  proxi- 
malen  Teils  der  Medulla  oblongata  unmittelbar  am  rechten  lateralen  Winkel  des  Ven- 
trikels ;  im  Ventrikel  geringe  Eitermengen,  keiue  Ependymitis  oder  Meningitis  puridenta 
(vgl.  Fig.  169).  Histologisch  war  als  zweifelloses  Ergebnis  bemerkenswert,  dass  die 
Abscedierung  unmittelbar  aus  dem  nornialen  Gewebszustand  heraus  eri'olgte,  und  das^y 
wo  rote  Erweichung  sich  fand,  diese  erst  ein  sekundarer  Process  (durch  thrombotische 
Verlegung  der  Gefiissc  etc.  bedingt)  war.  ^  ■     ■    •  u  :•" 

Von  den  im  Gehirn  vorkommenden  Arten  der  Abscedierung  sip^  in  dei^ . 
Mfediilla  oblongata  mid  im  Pons  bislier  traumatisclie  ansclieinend  nichti 
vorgekommen.  Die  berichteten  Falle  gehoren  ausser  den  otitischer  Genes^ 
von  Wendt  und  Newton  Pitt  vielmehr  zu  den  metastatischen  Absce- 
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dierungeii,  soweit  ilire  Aetiologie  iiberhaupt  War  gestellt  ist;  der  eine 
Fall  yoii  Eisenlolir  ist  ein  ganz  kleiner  Abscess  bei  eitriger  Meningitis. 
Die  Seltenheit  der  metastatisclieu  Eiterbildung  im  Stamm  des  Geliirns 
hat  zum  Teil  dieselben  Ursaclien,  wie  die  einfacher  embolischer  oder 
tlirombotisclier  Processe  in  diesem  Gebiet  iiberhaupt  (s.  u.).  Das  Fehlen  von 
Beobachtungen  traninatischer  Abscedierung  erklart  sich  aus  der  geschiitzten 
Lage  dieses  Hirnabsclmitts,  die  Seltenheit  otitischer  aus  seinen  entfernten 
Beziehungen  zu  dem  Mittelohr.  Histologische  Besonderheiten  gegen- 
iiber  den  Hirnabscessen  bietet  der  Abscess  des  Hirnstammes  nicht.  In 
meinem  Fall  boten  sich  interessante  histologische  Bilder  dar,  die  sich 
mit  den  von  Friedmann Oppenheim**,  W estphal  u.  A.  angestellten 
Beobachtungen  bei  Hirnabscessen  decken,  sie  zum  Teil  erganzen.  Ich 
fand  epitheloide  Zellen,  gequollene  Gliazellen  und  echte  Fettkornchen- 
zellen  in  der  Umgebung  des  Abscesses,  und  konnte  mit  Sicherheit  fest- 
stellen,  dass  die  Abscedierung  des  Zwischenstadiums  der  roten  Erweichung 
nicht  bedarf,  sondern  eine  unmittelbare  Einsclimelzung  des  Gewebes  statt- 
findet. 
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Die  Biutungen  in  der  IVIedulia  oblongata  und  im  Pons. 

Hamorrhagien  in  die  Medulla  oblongata  und  in  den  Pons  fiihi'en  haufig  rasch 
zum  Tode  unter  schweren  allgemeineu  Reiz-  und  Lahrauugserscheinungen;  in  einigen 
wenigen  Fallen,  in  denen  das  Leben  langer  fortbestand,  bedingten  sie  die  Erscheinungen 
der  akuten  Bulbarparalyse  oder  verwandte  Syraptomenbilder. 

Pathologische  Anatomie. 

Isolierte  Biutungen  in  die  Substanz  der  Medulla  oblongata 
sind  ausserordentlich  selten.  Beschrieben  wurden  solche  von  Ollivier 
(cit.  nach  Leyden),  Lemke*,  Senator^*-',  Schulze".  Etwas  haufiger 
wird  die  Medulla  oblongata  durch  Blutimgen,  die  den  Pons  betreffen, 
mit  affiziert,  indem  die  Hamorrliagie  vom  Pons  her  verschieden  weit 
distalwarts  in  die  Medulla  oblongata  hineinreicht  (Falle  von  Leyden'*, 
Ollivier,  Mesnet,  Dutil,  Elzholz'^^  Raymond,  Luce**  u.  A.). 
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Blutung-en  in  die  Briicke  sind  keine  Selteiiheiten,  wenn  sie  audi 
nicht  entfernt  so  hiUilig-  siud,  wie  die  in  die  gTossen  Ganglien.  Monakow' 
giebt  an,  dass  etwa  10  "/o  der  Geliirnblutnngen  die  Briicke  betreften;  sie 
sind  hier  jedenfalls  luiufiger  als  ini  Mittel-  und  Kleinliirn. 

Die  Ursaclieu  dieser  Blutung-en  sind  die  der  Hirnblutungen  iiberliaupt. 
Oppenheim*^  liebt  liervor,  dass  aucli  Koj)!'- und  nanientlicli  Hinterliaupt- 
verletzungen  solche  Blutungen  veranlassen  konnen.  Einen  Fall  von 
traumatischer  Spatapoplexie  des  Pons  beschrieb  Bollinger-.  Scliulze'* 
sail  einnial  neben  Blutungen  in  das  Riickenniark  eine  solche  in  das  ver- 
liingerte  Mark  bei  eineni  aspliyktiscli  zur  Welt  gekonimenen  und  durch 
Scliultze'sclie  SchAvingungen  wieder  belebten  Kinde.  Die  Bkitung  war 
hier  ira  Anfangsteile  der  Medulla  oblongata  am  starksten,  und  als  ein 
in  der  Mitte  niit  einem  Spalt  versehener  Blutstreifen  durchsetzte  sie 
diese  vom  H>TJOglossuskern  ventre  -  lateral  warts  ziehend;  die  Blutung 
reichte  bis  zum  niittleren  Teil  des  verlangeilen  Markes.  Auf  ahnliclie 
Dinge  bei  der  Gliosis  spinalis  hat  Schlesinger  aufmerksam  geniacht. 
Elzholz-'^  hat  einen  Fall  beschrieben,  in  dem  bei  einer  Blutung  in 
diesem  Gebiete  nur  Storungen  von  seiten  des  VII.,  VI.  und  XII.  Gehirn- 
nerveu  auftraten  und  jede  Extremitatenlalimung  fehlte.  Die  Sektion 
ergab  eine  entsprecliend  gelagerte  Blutung,  die  die  Pyi-amidenbahn  ver- 
schonte;  das  ist  ein  bei  Blutungen  dieser  Gegend  singulares  Verhalten. 

Die  Hamorrhagie  kann  gegeniiber  diesen  verhaltnismassig  kleinen 
Herden  so  gross  sein,  dass  das  ganze  verlangerte  Mark  zerrissen  wii"d, 
wie  in  einem  Falle  Olliviers.  Dabei  ergiesst  sich  das  Blut  naturgemass 
auch  in  den  IV.  Ventrikel.  Bei  geringerer  Ausdehnung  der  Blutung 
komien  sich  auch  multiple  Herde  in  der  Medulla  oblongata  finden,  wie 
in  einem  Fall  Senators^",  wo  sich  eine  Hamorrhagie  unmittelbar  ober- 
halb  der  Pyramidenkreuzung  in  der  linken  Seite  der  Medulla  oblongata 
fand  und  von  da  in  einer  Lange  von  7 — 8  mm  und  4  mm  grosstem 
Durchmesser  sich  proximalwarts  erstreckte,  wahrend  ein  kleinerer  zweiter 
Herd  im  linken  Corpus  restiforme,  ein  ebensolcher  an  derselben  Stelle 
rechts  und  ein  vierter  im  rechten  Hypoglossuskern  lag.  Dorsalwarts 
kann  sich  die  Blutung  in  die  mittleren  Kleinhiimschenkel  hinein  fort- 
setzen  (Leyden^).  Bisweilen  finden  sich  auch  Blutungen  an  anderen 
Stellen  des  Gehirns  ohne  Zusammenhang  mit  der  Oblongata-Blutung 
(Leyden). 

Die  Blutungen  in  das  verlangerte  Mark  erfolgen  aus  Seitenzweigen 
der  Art.  vertebralis. 

Die  Grosse  der  Blutungen  in  den  Pons  variiert  ebenfalls  sehr;  es 
kommen  solche  bis  zu  Wallnussgrosse  vor,  die  zu  volliger  Zertriiramerung 
der  Briicke  und  der  angrenzenden  Telle  und  zum  Durchbruch  in  den 
IV.  Ventrikel  fiihren  (Mickle,  Will  cocks).  Einmal  fand  sich  sogar 
auch  ein  Dm-chbruch  durch  die  Basis  der  Briicke  in  den  Subarachnoidal- 
raum  (Rorie).  Auch  kleinere  doppelseitige  Blutungen  kommen  vor 
(Luce"),  die  meisten  dieser  Art  sind  aber  einseitig;  fast  stets  haben 
sie  ihre  gi'osste  Ausdehnung  in  sagittaler  Richtung,  also  von  cerebral- 
nach  spinalwarts,  wenn  auch  gelegentlich  ausser  diesen  Rohrenblutungen 
Flachblutungen  vorkommen.  Sie  sind  dabei  meist  von  spindelformiger 
bis  spharischer  Gestalt  und  sitzen  nahe  der  Medianlinie,  dem  Verlauf 
der  Schleife  Oder  den  Pyramiden  folgend  (Gowers"\  Mouakow ').  Diese 
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eig-enti'miliclie  Aiiordiiimg  erklait  sich,  den  genannten  Autoren  zufolge, 
aus  der  Anordiiiiiig-  der  Art.erieiiversorgung  und  wohl  aucli  aus  der 
arc.liitekloiiisclien  Gliederung  des  nei'viisen  Gewebes  des  Pons  (Luce"). 
Die  Hlulungen  ei-folgen  nieist  aus  den  i-eclitwinklig  von  der  A.  basilaris 
in  der  Mittellinie  abgelienden  Zweigen  resp.  aus  den  von  ihnen  seitlich 
entspringenden  Aesten.  Die  Blutungen  aus  den  in  der  Raphe  selbst  ge- 
legenen  Gefassen  sind  natui'geniiiss  die  grossteu.  Blutungen  aus  den 
du-ekt  in  die  Seitenteile  der  Briicke  abgehenden  der  A.  cerebri  posterior 
en tstaninienden  Zweigen  sind  sehr  selten;  am  haufigsten  soli  noch  eineRup- 
tur  der  zu  den  Quintuswurzein  gelienden  Aestcben  vorkommen  (Gowers*'). 
Ziemlich  baufig  ist  aucb  hier  wieder  mebr  als  ein  Herd  vorhanden 
(Raymond),  und  es  kann  zu  einer  grosseren  Anzabl  von  Herden 
kommen,  die  dann  natiirlicli  von  bescbrankter  Grosse  sind  (Russel  and 
Taylor  u.  A.). 

Der  IV.  Ventrikel  wird  bisweilen  nur  stark  vorgebuchtet,  so  dass 
noch  eine  diinne,  durchscheinende  Lamelle  bestehen  bleibt,  aber  iiicht 
selten  erfolgt  auch  ein  voUiger  Durchbruch  (Dutil,  Marfan,  Churton, 
Browne,  Bleuler^  u.  A.). 

Die  histologischen  Verhaltnisse  der  Pons-  und  Medulla  oblongata- 
Blutungen  weichen  in  niclits  von  denen  der  librigen  Hii-nhamorrhagien  ab, 
und  es  wird  deshalb  auf  diese  verwiesen. 
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Die  Erweichungen  in  der  Medulla  oblongata  und  im  Pons. 

Erweichungsherde  in  der  Medulla  oblongata  und  im  Pons  geben  je  nach  Zahl, 
Art,  Ausdehnung  und  Lokalisatiou  des  Krankheitsprocesses  zu  versohiedeneu  kliuischea 
Syrhptomenbildern  Anlass. '  In  Betracht  komrat  in  erster  Linie  die  akute  Bulbar-, 
paralyse,  ferher  warden  multiple  Erwciehtnigsherde  im  Hirnstamm  als  ein  sehr 
h^ufiger  Befund  bei  der  sogeuannten  (cerebro-bulbaren)  Pseudobulbarparaiyse 
nachgewiesen.  Durch  einen  einzelneu  Herd,  der  die  Briicke  in  der  Hohe  des  Facialis- 
kerhes  trifft,  kommt  es  zur  sogenannten  Hemiplegia  alternans  inferior,  durch 
eiuen  solcheu,  der  die  Pyramidenbahn  mehr  cerebralwarts  in  der  Briicke  zerstrirt,  zur 
einfachen  Hemiplegie,  u.  s.  w. 
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Piltliologisclie  Aiiatoinio. 

Erweichiiug-en  im  Gebiet  der  Medulla  oblongata  sind  im  ganzen 
etwas  haufiger  als  Blutungen  derselben  < Gegend,  doch  aber  noch 
reclit  seltene  Vorkomnmisse,  besonders  wenn  man  nur  die  allein  die 
Medulla  oblongata  treffenden,  nicht  vom  Pons  her  lierunterreichenden 
Falle  beriicksichtigt.  Diese  letzteren,  nocli  melir  die  aiif  den  Pons  be- 
schriinkt  bleibenden  Erweichungslierde  kommen  liaufiger  zur  Beob- 
aclitung. 

Diese  Erweichungsherde  werden  bedingt  durdi  Emboli  en  oder 
Thrombosen  der  Art.  vertebralis  mid  der  Art.  basilaris  und  deren 
Yerzweigungen.  Die  Ursachen  dieser  Embolien  und  Thrombosen  sind 
auf  diesem  Gebiete  keine  anderen  wie  sonst  bei  den  Arterien  des  Gehirns 
(arteriosklerotische,  syphilitische  Gefassveranderungen,  Embolien  bei 
Vitium  cordis  etc.)  und  brauchen  nicht  weiter  besprochen  zu  werden. 

Im  ganzen  sind  die  Thrombosen  haufiger  als  die  Embolien. 
Besonders  gilt  das  fiir  die  A.  basilaris.  Man  hat  fiir  diese  Arterie  die 
Moglichkeit  des  Vorkommens  einer  Embolie  tiberhaupt  bestritten,  da  ein 
Embolus,  der  eine  der  Vertebrales  passiert  habe,  nicht  in  der  Basilaris, 
die  ja  weiter  ist  als  jede  der  Vertebrales,  stecken  bleiben  konne.  Doch 
ist  ein  Embolie  der  A.  basilaris  dadurch  immerhin  moglich,  dass  eine 
Vertebralis  zuweilen  ein  weiteres  Lumen  hat  als  die  Basilaris;  und 
Goldscheider-Langerhans  ^  haben  unter  solchen  Bedingungen  eine 
Embolie  der  Basilaris  in  der  That  feststellen  konnen.  Fiir  gewohnlich 
verlauft  die  Sache  aber  so,  dass  der  in  die  Basilaris  geschleuderte  Pfropf 
erst  an  deren  Teilungsstelle  in  die  tiefen  Hirnarterien  sitzen  bleibt  und 
sich  daraus  eine  wandstandige  Thrombose  entwickelt.  —  Embolien  der 
Arteria  vertebralis  sind  haufiger;  aber  immerhin  audi  noch  seltener 
als  Thrombosen  dieses  Gefasses.  Embolien  in  die  Aeste  der  A.  verte- 
bralis, besonders  in  die  A.  cerebelli  post,  inf.,  ebenso  wie  auch  in  die 
tibrigen  Kleinliirnarterien  kommen  so  gut  wie  garnicht  vor  (v.  Monakow  ''). 
Dagegen  schliesst  sich  an  die  Embolie  der  Vertebralis  offer  eine  Throm- 
bose an,  die  in  die  A.  cerebelli  post.  inf.  hineinreicht,  resp.  es  kombiiiiert 
sich  mit  der  erstgenannten  eine  autoclithone  Thrombose  der  A.  cerebelli 
inf.  post. 

Die  Thrombosen  der  A.  basilaris  sind  von  verschiedener  Aus- 
dehnung.  Sie  konnen  isoliert  den  Stamm  des  Gefasses  befallen,  sie 
konnen  sich  in  dessen  pontine  resp.  audi  cerebellare  Aeste  hinein- 
erstrecken,  und  es  kann  sich  auch  Thrombose  dei'  A.  vertebralis  resp. 
einer  derselben,  besonders  der  linken,  mit  einer  solchen  der  A.  basilaris 
kombinieren  (z.  B.  die  Falle  von  Tiingel,  Charcot,  Senator^*, 
Giuffre  ^  etc.).  Auch  bei  der  Thrombose  der  Arteria  vertebralis  ist  ent- 
weder  allein  der  Stamm  des  Gefasses  beteiligt,  oder  die  Thrombose  setzt 
sich  in  die  Aeste,  namentlich  die  A.  cerebellaris  inf.  post,  und  die 
A.  spinalis  ant,  fort  (Senator  Proust)  oder  es  sind  nur  die  letzt- 
genannten  grosseren  Aeste  allein  thrombosiert  (Senator,  Dumenil). 

Es  giebt  nun  auch  eine  Anzahl  von  Beobachtungen,  in  denen  ein  Er- 
weichungsprocess,  der  der  ganzen  Lage  der  Sache  nach  auf  eine  Gefass- 
verstopfung  zuriickgefiihrt  werden  musste,  vorlag,  und  wo  doch  trotz 
eifrigen  Suchens  das  verstopfte  Gefass  nicht  gefunden  wurde,  wie  z.  B. 
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in  den  geimu  untersucliteii  Fallen  von  Eansolioff  und  von  Oordt'", 
wo  aber  wenif^stens  sonst  an  den  Gefassen  die  die  Entsteliung  einer 
Thrombose  begiinstigenden  Veriinderungen  nacliweisbar  waren.  Erhebliche 
diagnostische  iScliwierigkeiten  konnen  sicli  dann  ergeben,  wenn  arterielle 
Verandernngen  sonst  iibej-liaupt  fehlen  und  die  Entwickelung  des 
Sj'mptonienbildes  keinen  siclieren  Anlialt  fiir  die  vasculare  Entstehung 
des  JJei'des  erkcnnen  lasst.  Die  liistologischen  J-iefunde  selbst  gestatten 
in  solclien  Fallen,  wie  z.  B,  in  dem  von  Eisenlolir^,  nicht  inimer  eine 
sicliere  p]ntsclieidung. 

Ausser  diircli  Abschneidung  der  Blutzufulir  erfalirt  das  betrefl'ende 
nervose  Gebiet  gelegentlicli  aucli  dadurcli  nocli  eine  Schadigung,  dass 
das  atheroniatos  entartete  Gefass  einen  Druck  aui;  dasselbe  ausubt;  so 
fand  Reinliold  z.  B.  eine  rinnenartige  Vertiefung  an  der  .Stelle  der 
Medulla  oblongata,  wo  die  erweiterte,  athei-omatose  Vertebralis  lag.  Und 
schliesslicli  kanu  durch  die  allgemeine  Beliinderung  der  Blutzufulir  bei 
ausgebreiteten  vascularen  Verandernngen  eine  diffuse  Scbadigung  ver- 


scMedener  Teile  des  Gewebes  ausserhalb  der  von  der  Blutzufuhr  gaiiz 
abgesclmittenen  Teile  zu  stande  kommen,  walirend  in  einer  erhebliclien 
Anzalil  von  Fallen  sich  direkt  multiple  grossereHerde  finden  (Sclilesinger '  ^, 
Senator,  Hun^  etc.,  siehe  audi  die  Figuren  170  und  171).  In  den  letzt- 
erwahnten  Momenten  sind  die  Griinde  dafiir '  zu  suclien,  warum  nur 
ausnabmsweise  die  gefundenen  (klinisclien  und  anatomisclien)  Yer- 
anderuiigen  sich  mit  dem  decken,  was  man  bei  sorgfaltiger  Beriick- 
sichtigung  der  von  Duret  studierten  Gefassverteilung  erwarten  zu 
diirfen  geglaubt  hat.  — 

Sitz  und  Ausdehnung  der  Erweichungsherde  hangen  natui-gemass 
von  dem  Ort  und  der  Ausdehnung  des  das  Gefass  verschliessenden  Pfropfes 
ab.  Sie  Ivonnen  mikroskopisch  klein  sein  und  andererseits  so  gross, 
dass  sie  von  den  oberen  Bezirken  der  Briicke  bis  in  die  Medulla  oblon- 
gata reichen  und  sich  auf  einen  gTOSsen  Teil  des  Querschnitts  ausdehnen 
(Oppenhejm  ")• 


la 


lb 


Figur  170. 

Erweichungsherde  in  der  Medulla  oblongata.  Weigertpriiparat. 
1  Hauptherd.   la  Nebenherd.   lb  Aelterer  Herd. 
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Die  Erweichungen  der  Medulla  oblongata,  die  durch  Ver- 
stopfuiig  der  Vertebralis  und  ilirer  Aeste  beding-t  sind,  liaben  nacli 
Sclilesinger  drei  Pradilectionsstellen.  Die  erste  ist  der  laterale 
Abschnitt  der  Medulla  oblongata,  besonders  der  zwisclien  Corpus  resti- 
forme  und  Olive  geleg-ene  'J'eil  und  die  benaclibarten  Gebiete  des 
Facialis-,  Abducens-,  Ambiguus-Kerns.  Kleinere  isolierte  Erweicliungen 
finden  sicli  unter  dem  Boden  des  IV.  Ventrikels  in  der  Gegend  des 
Hypoglossuskerns  und  mit  Beteiligung  der  nalie  gelegenen  Olivenzwisclien- 
scliicht  und  des  Vorderstranggrundbiindels.  Scliliesslicli  konimen  isolierte 
Erweichungen  in  den  Pyramiden  vor.  Schlesinger  selbst  sah  ein 
Beispiel  der  letzteren  Art  —  Zerstorung  der  gesamten  linken  Pyramide, 
des  ventral  en  Abschnitts  der  Schleife  und  eines  Teils  der  anstossenden 
Gewebe.  Der  Herd  entsprach  ungefahr  dem  Verzweigungsgebiet  der 
Arteria  sulci.    Ein  Beispiel  fiir  den  zweiten  Typus  der  Erweichungs- 


lierde  giebt  Leyden  ^  (kleiner  Erweichungsherd  unter  dem  Boden  des 
IV.  Ventrikels  lateral  vom  Hypoglossuskern).  Am  hauiigsten  sind  wolil 
die  Herde  der  ersten  Art,  die  wahrscheinlicli  einer  Verlegung  der 
A.  cerebelli  post.  inf.  ihre  Entstehung  verdanl^en  (Beispiele  die  Falle  von 
Oordt'",  Eansohoff",  Senator  Dumenil;  cf.  Fig.  170,  die  von  dem 
Fall  Ransohoff's  stammt).  Erstrecken  sicli  derartige  Herde  weiter 
cerebralwarts  hinauf  in  die  Briicke,  wie  z.  B.  in  den  Fallen  von 
Senator,  Kahler-Pick,  Bellisari,  so  ist  anzunelimen,  dass  die  Ver- 
stopfung  in  der  letzten  Strecke  der  Vertebralis  vor  ilirer  Vereinigung 
mit  der  anderen  Vertebralis  liegt  (Wallenberg  '^). 

Die  Erweichungsherde  der  Briicke  sind  von  ganz  wechselnder 
Gestalt  und  Grosse.  Ihre  grosste  Ausdelinung  haben  sie  wie  auch  die 
Blutungen,  meist  in  longitudinaler  Richtung,  sie  sind  ein-  oder  doppel- 
seitig,  selten  beide  Half  ten  dann  in  gleiclier  Querausdehnung  betreftend. 


Figur  171 

Erweiehiuigsliei'de  im  Pons.  Kavmin-Alauuhamat.-Praparat. 
Lupenvergiosserimg. 
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Sie  erstrecken  sicli  gelegentlicli  aucli  bis  in  die  Hinisclienkel  hinein. 
Form  uiul  Begreiiziiiig  variieren;  ineist  sind  sie  langlicli-ruiidlicli,  niit 
glatteii  odcr  iiiireg(!hiiiissigen  Greiizeii.  ]Jer  ventrale  Teil  dei-  Briicke 
sclieint  liiliitiger  betrolTeii  zii  seiii  als  die  Haubengegend.  Nicht  selten 
sind  die  ein-  oder  melirfaclien  Erweic.liuiigslierde  im  Pons  und  Medulla 
oblongata  aiicli  von  solclien  an  anderen  Stellen  des  Geliirns  begleitet,  so 
konnen  Horde  im  Kleinliii-n  sitzen  (Verstopfnng  d.  A.  cei-ebell.  post,  inf.) 
Oder  in  den  IStamniganglien,  in  dei-  inneren  Kapsel  etc.  Multiple  Herde 
im  Grossliirn  und  im  Stamm  bedingen  fiir  gewohnlich  das  Bild  der  sog. 
(cerebro-bulbiiren)  Pseudobulbai-paralyse,  wiihrend,  wie  Oppenlieim  und 
Siemerling"  zuerst  nacliwiesen,  eine  eclite  (cerebrale)  Pseudobulbar- 
paralyse,  wo  iiur  Herde  im  Grosshirn  sich  finden,  sehr  selten  voikommt. 

Die  Histologic  deckt  sich  audi  hier  wieder  mit  der  Histologic  der 
Erweicliungslierde  an  anderen  Stellen  des  Gehirns  und  bedarf  keiner 
gesouderten  Bespreclmng. 
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Die  Compression  der  Medulla  oblongata  und  des  Pons. 

Compressionen  dieses  Gebiets  sind  bedingt  teils  durch  daselbst  sicli 
entwickelnde  raumbesclirilnkende  Processe,  insbesondere  Turn  or  en.  teils 
durch  den  Druck,  der  von  der  Umgebung  her  auf  diese  Telle  einwirkt. 
also  ,durch  Geschwiilste  und  andere  Neubildungen,  die  vom  Kleinliirn 
ausgehen,  oder  an  den  Hirnhiiuten  oder  Knochen  der  hinteren  Schadel- 
basis  sich  entwickeln.    Auch  die  Caries  der  obersten  Halswirbel  und 
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des  Os  occipitis  kaiiii  in  gleicher  Weise  wirksam  werden.  Es  g-eniigt 
kiivz  auf  diese  Diiige  liinziiweisen,  da  die  Art  der  Scliadigung  hier  keine 
andere  ist,  als  bei  iinter  gieiclien  Bediiigungen  sicli  etablierender  Com- 
pression an  anderen  Stellen  des  Centralnervens3^stems,  insbesondere  am 
Kiickenmai'k  (sog.  Compressionsmyelitis).  Ueber  die  durcli  die  Gescliwiilste 
dieses  Gebietes  hervorgerufenen  Veranderungen  wird  zudem  an  anderer 
Stelle  dieses  Buclies  das  notige  gesagt  werden. 

Mur  einer  Ursache  der  Compression  soli  etwas  ausfiihrliclier  gedaclit 
werden,  das  ist  die  Compression  dnrcli  Aneiirysmen  der  A.  basilaris 
nnd  vertebralis.  Die  Anemysmen  sind  an  der  A.  basilaris,  besonders 
in  Anbetraclit  ihres  kurzen  Verlanfs  reclit  lianfig  (Gowers^).  Bald  ist 
die  Arterie  im  ganzen  cylindrisch  erweitert,  bald  liegt  ein  echtes,  scharf 
umscliriebenes,  sackformiges  Aneurysma  vor.  Der  Dnick,  den  die  Er- 
weiternng  des  Gefasses  ansiibt,  ist  natiirlicli  Je  nach  Lage  und  Grosse 
derselben  verschieden.  Haufig  markiert  sich  das  Aneurysma  an  der 
betreft'enden  Stelle  des  Pons  durdi  eine  tiefe  rinnenformige  Einsenkung, 
Oder  selbst  eine  grubige  Vertiefung,  oline  dass  aber  die  liistologische 
Untersucliung  einen  nennenswerten  pathologischeu  Befnnd  ergiebt  (Grie- 
singer,  Moeser^).  In  anderen  Fallen  findet  sich  dagegen  an  solchen 
Stellen  eine  deutliclie  Erweicliung.  Daneben  werden  oft  aucli  die  aus- 
tretenden  Nerven  in  Mitleidenscliaft  gezogen,  seltener  die  Oculomotorii, 
haufiger  die  Nerven  vom  Quintus  bis  Vagus.  Haufig  kombiniert  sich 
eine  aneui-ysmatische  Erweiterung  der  A.  basilaris  auch  mit  dem  gleicben 
Zustand  einer  A.  vertebralis  (Griesinger,  Moeser),  oder  mit  einer 
diffusen  Erweiterung  der  basalen  Hirngefasse  (Oppenheim-Siemer- 
ling*,  Ladame-Monakow -),  Aneurj-smen  der  A.  vertebralis  wurden 
u.  a.  beschrieben  von  Griesinger,  Schultze,  Moeser,  Oppenheim- 
Siemerling*,  Ladame-Monako w'l  Das  letztere,  das  die  linke  Arteria 
vertebralis  betraf,  liatte  Taubeneigrosse,  es  sass  an  der  Einmiindungs- 
stelle  der  Arteria  vertebralis  in  die  basilaris,  und  liatte  eine  tiefe 
Depression  in  der  liuken  Hillfte  des  Pons  und  des  Kleinbirns  verursaclit, 
audi  die  linke  Bulbushalfte  war  komprimiert.  Die  genauere  Unter- 
suchung  ergab  umfangreiche  Zerstorungen ;  ein  grosser  Teil  der  linken 
Kleinhirnhalfte  war  atropliisch,  ebenso  auch  der  Wurm,  der  mittlere 
Kleinhirnschenkel ;  das  verlangerte  Mark  war  von  links  nach  rechts  und 
von  unten  nach  oben  zusammengedriickt,  die  Pyramiden  besonders  im 
Uebergang  zum  Pons  abgeplattet,  links  ein  Drittel  klfeiner  als  rechts; 
ebenso  war  die  linke  Olive  abgeplattet.  An  den  am  starksten  affizierten 
Stellen  findet  man  als  letzten  Rest  nur  ein  sklerosiertes  Gewebe  mit 
Blutaustritten,  an  weniger  schwer  betroffenen  Partien  hat  die  Zahl  der 
Nervenfasern  abgenommen,  die  Ganglienzellen  sind  zum  Teil  geschwunden. 
In  dem  Fall  von  Oppenheim  und  Siemerling^  waren  die  Ver- 
anderungen weniger  ausgedehnte;  es  war  die  linke  Pyramide  in  ver- 
schiedener  Ausdelmung  betroffen,  von  da  aus  erstreckte  sich  der  erkrankte 
Bezirk  in  wechselnder  Ausdehnung,  teils  auf  die  rechte  Pyramide,  teils 
auf  die  linke  Olive  und  Nebenoliven,  und  die  Vorderstrangreste.  Die 
Erweichung  der  linken  Pyramide  reichte  bis  zum  Beginn  des  Pons. 
Histologisch  findet  sich  volliger  XJntergang  der  Nervenfasern,  an  dereu 
Stelle  nur  noch  ein  dichtes,  mit  Kornchenzellen  reichlich  durchsetztes, 
sich  intensiv  mit  Karmin  farbendes  Gewebe  iibrig  blieb.  Die  Ganglien- 
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zellen  der  Oliven  sind  viel  besser  erlialten.  Oppenheim-Siemerling^ 
lieben  hervor,  dass  die  Druckwirkuiiji^  sicli  keineswegs  auf  die  anatomisch 
iiaclnveisbar  liidierten  Teile  bescliriiiikt;  patbogenetisch  wiclitig  sind  in 
alien  diesen  Fallen  neben  deni  Druck  aucli  andere  Faktoren:  die  all- 
gemeine  Vei'schleclitei'ung  der  Blutzut!ubr,  Tbrorabosen  in  den  veranderten 
Gefiissen  u.  s.  w. 

Die  bistologisclien  Verliiiltnisse  des  aneurysmatischen  Sackes  bediirfen 
keiner  besonderen  Schilderung. 
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XIV. 

Bulbarparalysen  ohne  anatomischen  Befund. 

Von 

Prof.  H.  Oppenheim. 


Der  Sj'inptomencomplex  der  Glossopliaryiigolabialparalj'se  ist 
wiederliolentlich  bei  Personen  beobachtet  wordeii,  bei  deneii  die  Obductioii 
sowie  die  genaueste  mikroskopische  Untersuchung  der  nervoseu  Apparate 
keinerlei  den  klinischen  Erscheinungen  entsprecbende  uiid  als  pathologischer 
Befmid  zu  deiitende  Veranderung  erniittelte. 

Es  ist  bier  zunacbst  an  die  „Landry'sche  Paralyse"  zu  erinnern, 
bei  weldier  wenigstens  in  einem  Teil  der  Falle  keinerlei  die  Bulbar- 
symptome  erklarende  anatomische  Erki-ankung  nachgewiesen  werden 
konnte.  Besouders  ist  auf  den  selteneren  Typus  dieses  Leidens  liinzu- 
weisen  —  WestphaP  bat  z.  B.  einen  derartigeu  Fall  bescbrieben  — , 
in  welcbem  es  mit  Bulbarsymptomen  einsetzt  und  diese  zur  vollen  Ent- 
wickluug  kommen,  wabrend  das  Ergebnis  der  anatomiscben  Untersucbung 
ein  negatives  ist. 

Es  scliliessen  sicb  vereinzelte  Beobacbtungen  eines  ,,biilbaren 
Symptomencomplexes"  an,  in  welcben  zwar  aucb  eine  patbologiscb-anato- 
miscbe  Erki-ankung  vermisst  wurde,  aber  durcb  die  bakterioskopische 
Untersuchung  eine  massenbafte  Ansamiulung  von  Mikroorganismen  in  den 
entsprecbenden  nervosen  Apparaten  nacbgewiesen  und  als  Ursacbe  der 
klinischen  Erscheinungen  beschuldigt  werden  konnte.  So  hat  Eiseulohr^ 
bei  Abdominaltyplms  auf  der  Kobe  der  Erki'ankung  mehrmals  einen 
Symptomencomplex  beobachtet,  in  welcbem  die  Erscheinungen  derGlosso- 
pharyngolabialparalyse  das  vorhen-schende  Element  bildeten;  ausserdem 
war  der  gesammte  motorische  Apparat  von  Schwache  ergriffen,  und  in 
2  Fallen  nahm  der  N.  opticus  (einmal  Neuritis  optica,  einmal  Hyperamie 
der  Papille  und  Sebstorung)  an  der  Erkrankung  teil. 

In  dem  zur  Obduction  gekommenen  Falle  erwies  sicb  das  Nerven- 
system  makroskopisch  als  normal  und  auch  durcb  die  mikroskopische 
Untersuchung  des  geharteten  Eiickenmarkes,  der  Oblongata  und  einer 
Centralwindung  wurden  keine  weseutlichen  Veranderungen  ermittelt. 
Die  bakteriologisclie  Untersuchung  des  Centralnervensystems  er- 
gab  jedoch  folgendes:  Gelatineplatten,  geimpft  aus  Med.  obi.  und 
Centralwindung  blieben  steril.  Dagegen  entwickelte  sicb  in  Gelatine- 
rohren  aus  Impfstichen  derselben  Organe  eine  rascli  und  iippig  waclisende 
Kultur  eines  gelben  Coccus,  der  dem  Staphj^lococcus  citreus  alinlich  war. 
Ebenso  fanden  sicb  in  Sclinittpraparaten  aus  der  Gegeud  der  Medulla 
obi.,  der  Centralwindung  und  des  Eiickenmarkes  grosse  Massen  eines 
Bacillus,  der  nicht  mit  dem  Typhusbacillus  identifizirt  werden  konnte. 

Nach  Eisenlohr  handelt  es  sicb  um  eine  Mischinfection,  um  ein 
Concurriren  verschiedener  andersartiger  pathogener  Mikroorganismen  mit 
dem  eigentlichen  Krankheitserreger  des  Typhus.    Auf  die  Invasion  der 
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Miki'oorganismeu  „in  dem  Umfang  uiid  der  Reicliliclikeit"  fiilirt  er  die 
Funktionsstorungen  ziiriick. 

Diesen  Beobaclitungeii  nahe  stelit  eiii  von  Seitz"'  beschriebener 
eigentiimlicher  Fall,  der  andererseits  aber  ancli  an  die  Landry'sclie  Paralyse 
eriniiert  nnd  vielleiclit  gewisse  Eezielmngen  zu  der  weiter  unten  zu  be- 
spreclienden  myasthenischen  Paralyse  bat.  Hier  fand  sicb  als  Grundlage 
der  scliweren  aciit  und  todtlicli  verlaufenen  Korperlahmiing  mit  hervor- 
ragender  Beteiligiing  der  bulbai-en  Nerven  eine  massenhafte  Ansammlung 
des  Frankel- Weichselbaum'scben  Pneumoniebakteriums  in  alien 
Abschnitteu  des  Hirnstamnies  von  der  Trochleariskreuzung  ab  bis  zum 


Figur  172. 

Theil  eines  Riickenmarksquerschnitts  bei  inyiistlienischer  Paralyse.  Marchi-Farbung. 
Normales  Verhalteu  der  vorcleren  Wurzeln  etc. 

Rtickenmarke  und  in  diesem  selbst.  Im  Uebrigen  war  das  Ergebnis  der 
makroskopischen  und  mikroskopischen  Untersuchung  des  centralen  Nerven- 
systems  (uber  die  mikrosk.  Untersuchung  der  Nerven  und  Muskeln  ist 
leider  nichts  gesagt)  bis  auf  eine  breiig  weiche  Bescliaffenheit  der  Hjpo- 
physis,  deren  Natur  aber  von  dem  Autor  niclit  aufgeklart  ist,  niclits 
abnormes.  Nacli  Ansiclit  des  Verfassers  sind  die  Mikroorganismen  von 
der  Nase  aus  (Nasenkatarrli)  ins  Gebirn  eingedrungen  und  liaben  durch 
ihre  Ausbreitungin  demselben  die  Labmungserscheinungen  liervorgerufen. — 
Hier  und  da  wurden  auch  Intoxicationszustande  beobachtet,  in  deren 
Symptomatologie  Biilbarsymptome  ein  vorlierrschendes  Element  bildeten, 
wahrend  der  schnelle  Ausgang  in  voile  Heilung  es  wahrscheinlich  machte, 
dass  materielle  Veranderungen  an  den  entspredienden  nervosen  Appa- 
raten  nicht  vorlagen.    Die  Fleiscli-,  Wurst-,  Fisch-Vergiftung  kann  der- 
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artige  Syinptombilder  scliaffen;  walirsclieiiilich  besitzt  der  Bacillus  botu- 
linus  die  Eigeiiscliaft,  toxiscli  auf  die  bulbiiren  Centi-en  zu  wirkeii,  ohne 


Figur  173  a. 

Querschnitt  vom  Hypoglossuskem  bei  myasthenischer  Paralyse.  Carminfarbung. 
Vergr.   Leitz.  Ocul.  2  Obj.  3  (vergl.  dazu  Figur  I73b). 


Figur  173  b. 

Qnerschiiitt  vom  Hypoglossuskern  bei  progress,  atroph.  Bulbarparalyse.   Farbung:  Carmin. 

Vergr.  wie  Figur  173  a. 


dass  er  sie  structurell  zu  veranderu  braucht.  Einen  interessanten  Fall 
dieser  Art  mit  negativem  Befunde  an  deu  nervosen  Orgaueu  sowie  eiuen 
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weiteren,  in  tlein  walirsclieinlicli  Ptomainvergiftuiig  zu  Grunde  lag,  liat 
Fajersztayn  (siehe  den  Naclitrag  p.  GBB)  soeben  iDeschrieben. 

In  vereinzelten  Fallen  —  wir  verdanken  Senator^  eine  solche  Beob- 
aclitnng  — ,  in  welclien  das  Kranklieitsbild  anf  eine  diffuse  Erkrankung 
der  Briicke  oder  des  verlangerten  Maikes  liindeutete,  war  das  Ergebnis 
der  anatomischen  Untersucliung  ein  negatives.  — 

Besonders  ist  es  aber  eine  wolilcliarakterisirte,  klinisch  gut  abgegrenzte 
Kranklieitsform,  zu  deren  wesentliclien  und  constanten  Merkmalen  der 
Mangel  eines  anatomischen  Substrates  am  Nervensystem  geliort.  Da  die 
Symptomatologie  derselben  von  den  Bulbarsymptomen  beherrscht  wird,  liabe 
ich  gerade  flir  dieses  Leiden  die  Bezeiclmung:  „Bulbarparalyse  ohne 
anatomischen  Befund",  „bulbare  Neurose"  vorgeschlagen,  wahrend 
noch  eine  Reihe  weiterer  Krankheitsnamen :  Erb'sche  Krankheit  (Murri), 


Figur  174. 

GanglienzQUen  aus  dem  Nucleus  Hypoglossi  bei  myasthenisclier  Paralyse.  Toluidinfiirbung. 

asthenische  Bulbarparalyse  (Striimpell),  Myasthenia  gravis 
pseudoparalytica  (Jolly)  etc.  im  Gebrauch  sind.  Die  in  Anlehnung 
an  Jolly,  Kalischer  u.  A.  von  mir  gebildete  Bezeiclmung:  niyasthe- 
nische  Paralyse  diirfte  als  kurz,  pragnant  und  vielumfasseud  den 
iibrigen  vorzuziehen  sein. 

In  der  Symptomatologie  nehmen  die  Erscheinungen  der  Bulbarparalyse  den  ersten 
Platz  ein.  Mit  ihnea  veroinigen  sicli  die  Zeichen  einer  meist  unvollkommenen  Ophtalmo- 
plegia  exterior.  Fast  immer  nelimen  die  Riimpf-  und  Extremitatenmuskeln  au  der 
Afifection  teil,  und  besonders  ausgesprochen  ist  in  der  Regel  die  Schwache  der  Augen- 
schliessmuekein,  der  Kiefer-  und  Nackenmuskulatur.  Die  Erkrankung  beschrankt  sich 
anf  den  motorischen  Apparat  und  aussert  sich  mehr  durch  das  Symptom  der  Myasthenie 
(Muskel-Ermiidbarkeit,  Erschripfbarkeit)  als  durch  das  der  Lahmung.  Doch  ist  die  Be- 
ziehung  dieser  beiden  Funktionsstorungen  zueinander  nicht  in  alien  Fallen  und  nicht 
in  alien  betroffenen  Muskelgebieten  die  gleiche.  Die  j\Iuskeln  behalten  auch  bei  langer 
Dauer  des  Lcidens  ihr  normales  V^olumen  und  ilire  electrische  Erregbarkeit.  Jedenfalls 
koramt  es  nicht  zu  einer  achten  Atrophia  und  den  ihr  entsprechenden  Veranderungen 
der  electrischen  Erregbarkeit,  wahrend  haufig  eine  der  3Iyastheuie  parallel  gehende 
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eigentuiuliclie  Modification  dei-selben  —  oiiio  Ersehopfbarkeit  der  Muskelu  durch  dea 
faradischen  Roiz  (myasliioiiisclio  Reaction)  —  iiucbzuweiseii  ist. 

J)io  Atl'octioM  niiiiiiit  in  der  Itegei  eincn  subacuten  oder  cliroiiiscben  Verlauf  uud 
dieser  ist  besonders  durch  Remission  und  Tagesschwankunffen  ausgezeicbnet  — . 

Zur  Renrteilniif?  der  i)!itliolo^,nscli-aiiatomisc]ieii  Veiiialtnisse  steben 
uns  zur  Zeit  (siehe  aber  den  Nacbtrao')  circa  20  Falle  zu  Gebote. 

Von  diesen  boten  15  einen  vollig  negativen  Befuud.  Es  sind 
das  die  Beobaclitungen  von  Wilks^',  Oi)i)enbeini  (2  Falle)"^"- Eisen- 
lohr**,  Shaw,  Hoppe",  Drescbfeld,  Jolly",  Cbarcot-Marinesco, 
V.  StriimpelP*,  (lolin'".  Hall,  Raymond^",  Scbiile  und  Senator^*. 

Die  Untersucliung,  die  sicb  meist  auf  den  Hirnstamm  und  das 


Figur  175. 

GanglienzeUen  aus  dein  Paraoentrallappen  bei  mj'asthenischer  Paralyse.  Toluidinfarbung. 

Eiickenmark  und  oft  auf  die  peripheriscben  Nerven  und  Muskebi,  einige- 
male  aucb  auf  die  Hinirinde  erstreckte,  ergab  iiberall  normale  Verbaltnisse. 

Freilicb  wurden  baufig  kleine  Blutberde  im  Hirnstamm,  besonders  in 
der  Umgebung  des  Aquaeductus  Sylvii  uud  des  lY.  Ventrikels  gefundeu. 
aber  diese  Herde  waren  friscb  und  es  durfte  ibuen  die  Bedeutung  eines 
patbologiscben  Befundes  nicbt  zuerkaunt  werden. 

Diesen  Beobacbtungen  steben  5  gegenuber,  in  denen  gewisse  Ver- 
anderungen  an  den  nervosen  Apparaten  nacligewiesen  wurden.  Es  ist 
jedocb  durcbaus  fraglicb,  ob  es  berecbtigt  ist,  die  entsprecbenden  Be- 
funde  als  patbologiscbe  zu  deuten  und  es  ist  nacb  unserer  Ueberzeugung 
keineswegs  erlaubt,  in  ibnen  das  patbologiscb-anatomiscbe  Substi'at  der 
Krankbeit  zu  erblicken. 
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So  glaiibte  Mayer  in  eiiiem  Falle  iiiit  der  Marchi'schen  Metliode 
degenerative  Veranderung-en  in  den  vorderen  Wiii'zeln  des  Riickenmarks 
und  den  Hypogiossuswiirzeln  nacligewiesen  zu  haben.  Es  gelit  jedoch 
aus  seiner  kui-zen  Schilderung  niclit  in  iiberzeiigender  Weise  hervor,  dass 
es  sich  nm  eine  ausgesprochene  Degeneration  gehandelt  hat  und  es 
stehen  dem  meine  eigenen  Beobaclitnngen  gegeniiber,  indera  ich  in  einem 
typischen  Falle  auch  bei  Anwendung  der  Marchi'schen  Methode  niclits 
von  der  Norm  Abweichendes  feststellen  konnte  (vergl.  Fig.  172). 

Insbesondere  schien  es  dann,  als  ob  die  Nissl'sche  Methode  zu 
einem  positiven  Ergebnis  fiihren  wiirde.  So  fanden  sicli  in  einem  von 
Widal-Marinesco^'  beschriebenen  Fall  an  den  Nervenzellen  der  ent- 
sprechenden  Kerne  die  verschiedenen  Form  en  der  Chromatolyse.  Da 


Figur  176. 

Verdoppelung  des  Aquaeductus  Sylvii  resp.  Brtickenbildmig  in  demselben  als  Entwickelungs- 
anomalie  in  einem  Falle  von  niyasthenisclier  Paralyse. 

diese  „Zellenveranderung"  aber  unter  den  verschiedensten  Yerhaltnissen 
beobachtet  wird  und  schon  durch  die  Temperatursteigerung  und  die 
Tuberkulose,  welche  in  diesem  Falle  voiiag,  hervorgerufen  werden  kann, 
so  ist  es  keineswegs  berechtigt,  dieser  Beobaclitung  eine  Bedeutung  bei- 
zumessen.  Umsoweniger,  als  nun  Eaymond,  Striimpell,  T.  Cohn  und 
ich  auch  mit  dem  Nissl'schen  Verfahreu  nichts  kraukhaftes  nachweisen 
konnten.  Ich  habe  meine  Befunde  an  anderer  Stelle  illustrirt,  habe  es 
aber  fiir  erforderlich  gehalten,  noch  ein  paar  weitere  Abbildungen,  die 
in  starkeren  Vergrosserungen  genommen  wurden,  hier  neben  einigen  der 
schon  friiher  von  mir  gebotenen  vorzulegen*)  (vgl.  Fig.  1 73 — 175).  Murri^* 


*)  Es  ist  (label  zu  beriicksichtigen,  dass  die  Obduction  des  (xehirns  12,  die  des 
Riickenmarks  circa  36  Stunden  naeli  dem  Todo  vorgenommen  wurde. 
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beschreibt  eine  Eiitziiii(liin{>-  in  ei)ii<j:(ui  Zellen  des  Hypoglossuskerns,  die 
jedoch  so  iiiicrlieljlicli  uiid  zweifclliat't  ist,  dass  wii'  deji  M uiTi'sclien  Fall 
zii  dell  Lk'obaclitiiiigeii  „oliii(!  aiiatuniischeii  Befund"  i-ecbiien  miisseu. 

In  einem  von  Sossedorf  untemicliten  Falle  constatiile  dieser 
Autor  leicbte  Yeriuideniiig-en  am  biiitereii  Vagus-Giossoijharyngeuskern 
and  den  entspiec^lienden  Wui-zebi.  Man  gewinnt  aus  der  Scbildeiung 
jedocb  iiic.lit  die  I'eberzengniig,  dass  (due  evidente  Degeneration  vorge- 
legeii  bat.  Ancli  llndet  es  Veiiasserin  selbst  auffalU^nd,  dass  sicb  die 
Abnoniiitilt  aiil:  ein  so  uiiiscliriebenes  Nerveiigebiet  besclii-ankte,  walirend 
die  Krankheitsei-sclieinungen  mebr  oder  weiiigerden  gesaniniten  motoi-isclien 
Appai-at  umfassten. 

Nicbt  so  geringfiigig  scbeinen  die  Lasionen  in  einem  von  Downai-o- 


Figur  177. 

Teil  vou  Figur  176  bei  stiirkerer  Vergrossei-uiig. 


wicz  untersuchten  Falle  gewesen  zu  sein.  Indess  ist  die  kliuiscbe  Be- 
obacbtnng  eine  unvollkommene  (keine  elektriscbe  Untersucbnng).  Anderer- 
seits  ist  es  schwer,  sicb  aus  der  Scbilderung,  die  Verfasserin  von  dem 
patbologiscb-anatomiscben  Befunde  giebt,  ein  klares  Bild  von  dem  "Wesen 
der  Veranderungen  zu  maclien.  Es  bandelt  sicb  vorwiegend  um  Abnor- 
mitaten  an  den  Nervenfasern  der  Pja-amidenbabnen  und  den  Nerven- 
wurzeln,  die  als  Quellung,  Myelinzerfall  etc.  bescbi-ieben  werden.  Ausser- 
dem  will  Verfasserin  Korncbenzellen  in  der  Nervenscbeide  der  Yagus- 
wurzeln  gefunden  baben. 

Wenn  icb  aucb  nicbt  berecbtigt  bin,  ein  abscbliessendes  Urteil 
iiber  den  AVert  dieser  Beobacbtung  (Abbildungen  felilen  leider)  abzu- 
geben,  so  reicbt  dieser  eine  Fall  jedenfalls  nicbt  aus,  um  darzutbun.  dass 
der  myastbeniscben  Paralyse  eine  nacbweisbare  anatoniiscbe  Erkrankung' 
zu  Grunde  liegt. 
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Endlich  liegt  eine  Beobachtung  von  Dejerine-Tliomas  mit  posi- 
tivem  Befimde  vor,  die  aber,  soweit  aus  dem  bis  jetzt  vorliegenden 
Referate  zu  erkenneii  ist,  iiberliaupt  niclit  liieiiier  geliort. 

Die  myasthenisclie  Paralyse  kann  also  iiacli  den  vorliegenden  Er- 
fahrungen  zu  den  organisclien  Erkranknngen  des  Nervensystems  nicht 
gerechnet  werden,  muss  vielmelir  einstweilen  den  Neurosen  einge- 
reiht  werden. 

Hingegen  ist  es  beachtenswert,  dass  sich  in  einigen  Fallen  gewisse 
Abnormitaten  an  den  nervosen  Apparaten  fanden,  die  als  congenitale 
Entwicklungsanomalien  gedeutet  werden  mussten.  Dahin  gelioren 
Biindel  schmaler  Fasern  in  den  Wurzeln  einzelner  motoriscber  Hirn- 
nerven  (Eisenlohr,  Oppenheim),  Entwicklungsanomalien  am  Central- 


kanal  (Senator)  und  am  Aquaeductus  Sylvii  (Oppenbeim,  vgl.  Fig.  176 
bis  178). 

Ausserdem  sind  anderweitige  Bildungsbemmungen  (angeborene  Ptosis, 
Micrognatliie,  Polydactylie)  einigemale  beobacbtet  worden. 

Scbliesslicli  ist  es  beacbtenswert,  dass  bei  intaktem  Nervensystem 
sicb  mehrfacb  anderweitige  Organerkrankungen  fanden  (Neubildungen, 
Tuberculose  etc.),  die  geeignet  sind,  toxisches  bezw.  infectioses  Material 
in  den  Organismus  zu  bringen. 


In  der  Zeit,  die  zwiscben  dem  Abscbluss  dieses  Kapitels  und  der 
Drucklegung  verflossen  ist,  ist  die  Lebre  von  der  myastlieniscben  Paralyse 
durch  eine  weitere  Anzabl  von  Beobacbtungen  und  Untersucbungen  nicbt 
unwesentlich  gefordert  worden. 

Wenn  wir  von  der  zusammenfassenden  Darstellung  Campbell- 
Bramwell's--  sowie  der  soeben  erschienenen  Massalongo's  abseben, 
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silul  als  besonders  Aviclitig  die  Mitteiluugeii  von  Weigert  (Laquer- 
AVeigert) Groldflam-Flatau -"^  und  Fajersztayn anzufiihren. 
Weigert  faiid  in  seiiieiu  Falle,  in  welcliem  sich  das  Nervensystem 
wiedei'um  als  intact  erwies,  einen  der  Thymus  angeliorenden  bosartigen 
Tumor  und  ZelUiuanliiiufungen  in  den  Muskeln,  die  er  als  Metastasen 
dieses  Tuuiors  aiispi'icht.  Fiir  so  bedeutungsvoll  er  diesen  Befund  aucli 
halt,  ist  er  docli  weit  davon  (^ntfernt,  ihn  zu  verallgemeinern,  halt  es 
vielmelir  mit  uns  fiir  moglicb,  dass  audi  intermediare  Stoffwechselprodukte 
in  der  Genese  dieses  Leideus  eine  wesentliche  liolle  spielen  und  dass 
die  Hypertroi)hie  der  Thymus  auf  diesem  Wege  die  Ersclieinungen  der 
niyastlienischen  Paralyse  hei'vorbringen  konne. 

Der  Weigert'sche  Befund  hat  sehr  bald  eine  Bestatigung  durch 
die  anatomisclie  Untersuclmng,  welche  Goldflam  und  E.  Flatau  in 
einem  Falle  ausfiihren  konnten,  erfaliren,  aber  auch  Goldflam  spriclit 
sicli  beziiglich  der  Bedeutung  der  nachgewiesenen  Muskelveranderungen, 
die  er  ebenso  wie  Weigert  in  anderen  Fallen  vermisste,  reservirt  aus. 
"Wie  es  scheint,  liat  dann  noch  Link^^  in  einem  Falle,  der  noch  nicht 
ausfiihrlicli  veroffentliclit  ist,  ahnliche  Veranderungen  festgestellt. 

Ist  in  diesen  Beobachtungen  mit  positiven  Muskelbefunden  aucli 
bei  Anwendung  der  modernsten  Untersuchungsmethoden  der  gesammte 
Nervenapparat  normal  gefunden  worden,  so  haben  demgegeniiber  wieder 
Fajersztayn  und  Liefmann"^  in  je  einem  Falle  gewisse  Anomalien 
—  degenerative  Processe  an  den  intramedullaren  Wurzeln  einiger  Hirn- 
nerven  bei  Marchi'sclier  Farbung  in  dem  einen,  colloide  Ergiisse  in  den 
Arterien  und  kleine  Quellungsherde  im  Nervensystem  in  dem  anderen 
Falle  —  an  den  nervosen  Organen  beschrieben;  der  Wertli  dieser  Be- 
funde  wird  jedocli  niclit  einmal  von  den  Autoren  selbst  sehr  hoch  an- 
gesclilagen. 

Zu  den  Fallen  mit  negativem  anatomiscliei^  Untersucliungsergebnis 
kommen  dann  noch  eine  Anzalil  inzwiscben  veroffentlicliter,  unter  denen 
icli  die  von  Hall-^,  Scliultze-Giese -^"j  Burr  and  Mc.  Carthy^^ 
hervorhebe.  — 

Alles  in  Allem  miissen  wir  aucli  nacli  dem  gegenwartigen  Stande 
nnseres  Wissens  die  Frage  nach  der  anatomisclien  Grundlage  der  mya- 
stbenisclien  Paralyse  nocli  als  eine  offene  betrachten,  diii'fen  aber  doch 
sagen,  dass  diesem  Leiden  eine  nacliweisbare,  aucli  nur  einiger- 
massen  constante  und  characteristisclie  Veranderung  an  den 
nervosen  Organen  nicbt  entspricht,  walirend  es  wenigstens 
eine  Gruppe  von  Fallen  giebt,  bei  denen  krankliafte  Processe 
im  Muskelapparat  eine  Rolle  zu  spielen  sclieinen.  Diesen  wird 
in  Zukunft  die  Aufmerksamkeit  in  eiiiohtem  Masse  zuzuwenden  sein. 
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XV. 

Multiple  Sclerose. 

Von 

G.  J.  Rossolimo, 

Privatdocent  in  Moskau. 


Die  multiple  Sclerose  gehort  zu  denjenig-en  pathologiscli-anatomischen 
Processen  des  Centralnerveiisystems,  fiir  welche  man  keine  Analogie  in 
den  iibrigen  Korpertheilen  auffinden  kann.  Diese  Thatsaclie  ist  durch 
die  localen  Bauverhaltnisse  des  Nervensystems  bedingt,  welche  ihrerseits 
die  Grimdlage  des  pathologischen  Processes  selbst  bilden.  Dieser  Process 
besteht  in  einer  specifischen  Alteration  des  Nervensystems,  welche  sowohl 
fiir  den  Histopathologen  ein  grosses  Interesse  darbietet,  wie  auch  fiir 
denjenigen,  der  die  bisher  dunkle  Frage  der  Aetiologie  der  multiplen 
Sclerose  eutdecken  wollte.  Das  unklare  Entstehen,  eine  grosse  Reihe 
von  besonderen  Eigenschaften  der  histopathologischen  Veranderungen  der 
multiplen  Sclerose,  die  Rolle,  welche  dabei  sammtlichen  Nervenelementen 
zukommt,  —  alles  dies  sind  Probleme,  welche  bis  jetzt  die  Aufmerksamkeit 
der  Forscher  auf  sich  gelenkt  haben  und  immerfort  zu  neuen  wissen- 
schaftlichen  Arbeiten  anspornen. 

Zum  ersten  Male  wurde  die  multiple  Sclerose  in  dem  classischeii  Atlas  von 
Crnveilhier  (I8'55  — 41)  verzeicliiiet.  Von  jener  Zeit  ab  wurden  sporadisch  einzelne 
Beobachtiingen  piiblicirt,  welche  in  einer  gewissen  Beziehung-  zu  dieser  Krankheits- 
form  standen.  Die  Beobachtungen  bildeten  die  Basis,  auf  welcher  Charcot*)  (18H8) 
seine  beriihmte  Lehre  von  der  sclerose  en  plaques  disseminee  griindete,  welche  bis  zum 
heutigen  Tage  ihre  classische  Bedeutung  behielt.  Die  spater  folgenden  Arbeiten,  deren 
Zahl  immer  anwachst,  stellen  nur  erste  detaillirte  Beaibeitung  derjenigen  Theseii  dar, 
welche  von  Charcot  in  grossen  Ziigen  aufgestellt  worden  sind.  Die  modernen 
Forscher  verfolgen  auch  das  Ziel,  eine  gewisse  Klarung  in  die  Frage  zu  bringen, 
welchen  von  den  histologischen  Elenienten  (des  Centralnervensystems,  von  den  Gefassen, 
Myeliulasern  oder  der  Neuroglia)  die  pradominirende  Rolle  in  dem  Zustandekommen  des 
sclerotlschen  Processes  zukommt.  Es  muss  in  der  That  angegeben  werden,  dass  das 
in  dieser  Weise  gesaiiimeite  Material  vollig  geniigt,  nm  eine  umfassende  Darstellung 
der  pathologischen  Anatomie  der  multiplen  Sclerose  zu  geben. 

Alle  bisher  erdachten  Benennungen  der  multiplen  Sclerose  (sclerosis 
multiplex,  disseminirte  Sclerose,  sclerose  en  plaques  disseminee)  batten  zum 
Ziel,  die  Multiplicitat  und  die  diffuse  Verbreitung  des  Processes  im 
Centralnervensystem  hervorzuheben.  Man  findet  in  der  That  bei  der 
Section  entsprechender  Falle  eine  mehr  oder  minder  grosse  Anzahl  von 
charaktei-istischen  sclerotischen  Inseln,  welche  in  verschiedenen  Fallen 
eine  grosse  Unbestandigkeit  aufweisen  und  deren  Zahl  mitunter  einige 
Zehntel  betragt.  Es  sei  gleich  hervorgehoben,  dass  man  nicht  im  Stande 
ist,  eine  gewisse  Zahl  der  sclerotischen  Herde  anzugeben,  weil  ihr 
Umfang  sehr  gering  sein  kann  und  manche  erst  bei  mikroskopischer 
Durchforschung  gefunden  werden  konnen.  Nicht  nur  die  Zahl  der  Herde, 
sondern  auch  ihr  Umfang  unterliegt  grossen  Schwankungen,  denn  die 

*)  .7.  M.  Charcot  oeuvres  completes.    T.  T,  p.  189,  Paris  1892. 
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Ausdeliuuiig'  (lei-  mit  blosseiii  Auge  geselienen  Herde  kaim  von  1  l>is  zu 
50  nun  und  nocli  nudii'  ))(d.inf>-en. 

Die  Korni  dwsv,v  Herde  ist  entwedej-  rund  oder  langlicli-oval  oder 
ganz  unregelniilssig  (Fig.  179,  180,  181).  Die  Form  der  Hei'de  bleibt  eine 
ganz  unbestimnite  mit  Ausnalinie  derjenigen  Hei'de,  welche  entwedei-  von 
einer  natiirliehen  Handlini(!  dei-  mitladirten  I'heile  des  ('entralnerven- 
systems  (cori»us  callosiun.  Vent rikel wand  u.  s.  w.)  wenigstens  von  einer 
Seite  begrenzt  werden,  oder  aber  dem  Verbreitungsgebiete  eines  Blut- 
gefasses  folgen.  Diese  letztere  Thatsache  ist  tiir  die  ganze  Lehre  von 
der  Patliogenese  der  sclerosis  multiplex  von  eminenter  Bedentung.  Ein 
Parallelismns,  zwisclien  den  sclerotisclien  Herden  einerseits  und  dem  Ver- 
breitungsgebiet  des  Gefasses  (wenigstens  der  Arterien)  wiirde  dafiir 
spreclien,  dass  die  Entwickelung  des  Processes  von  dem  Zustande  der 
Gefasse  oder  von  dem  in  den  letzten  circulirenden  Virus  abliangt.  Es 


folgt  daraus  mit  Deutliclikeit,  wie  wiclitig  es  ist,  in  jedem  gegebenen 
Falle  die  Form  und  die  Ausdehnuug  der  Herde  von  diesem  Gesichts- 
punkte  aus  zu  betracliten  und  zu  studiren,  denu  solche  Falle  sind 
gerade  fiir  die  ganze  Lehre  von  der  multiplen  Sclerose  von  einem 
besonderen  principiellen  Werth. 

Man  findet  in  der  Litteratur  einige,  wenn  aucli  sparlicbe  Beob- 
aclitungen, v^^elclie  zu  dieser  Kategorie gehorten.  So berichtet  Williamson*) 
iiber  einen  Fall,  in  welcliem  die  sclerotischen  Herde  im  Euckenmarke 
das  Gebiet  einer  arteria  sulci  eingenommen  haben  (Fig.  182).  In  einem 
von  mir**)  bescliriebenen  Fall  lagen  wiederum  die  Herde  der  medulla 
oblongata  im  Gebiete  der  arteriellen  Endgefasse  (arteriolae  spino-bulbares 
et  vertebro-bulbares  —  Fig.  183,  184,  185). 

Die  Seltenbeit  dieser  Erscheinung  spriclit  keinesfalls  gegen  die 
Theilnahme  der  Gefasse  im   sclerotischen  Process.    Die  angefiihrten 

*)  Williamson.  On  the  rclalinn  of  diseases  of  the  spinal  cord  to  the  distri- 
bution and  lesions  oF  the  spinal  blood  vessels.    London  1895. 

**)  a.  Rossolimo,  Ziir  Frage  iiber  die  multiple  Sclerose  und  Gliose.  Deutsche 
Zeitschr.  f.  Nervcnheilk.  Bd.  XI,  p.  88,  1897. 
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Beispiele  sind  beweisend,  weil  sie  den  Fallen  entstaninien,  in  welclien 
das  gesammte  Verbreitimgsgebiet  einer  Arterie  vom  Herde  eingenomnien 
worden  ist.  Man  soli  aber  nicht  vergessen,  dass  das  ganze  Gefass- 
territoriuni  nur  selten  befallen  wird,  und  dass  andererseits  das  Ver- 
breitungsgebiet  der  Arterien,  welcbe  keine  Endgefasse  darstellen,  eo 
ipso  'keine  scbai-f  ausgepragten  territorialen  Grenzen  besitzt.  In  dem 
letzt  erwahnten  Fall  wurde  man  soniit  aus  der  unbestimmten  Zeichnung 
der  sclerotischen  Herde  keinen  Schliiss  iiber  die  Bezieliung  der  Gefasse  zu 
dem  Process  selbst  zieben  diirfen. 

In  der  Melirzahl  der  sclerotischen  Herde  findet  man,  sowohl  in  den 
Ai'terien,  wie  aiicb  in  den  Venen  und  Capillaren  mebr  oder  minder  aus- 
gesprochene  Alterationen.  Nicht  selten  findet  man  kleine  Inseln,  in  deren 
Centrum  veranderte  oder  thrombosii^te  Gefasse  liegen  (Arterien,  Venen, 
Capillaren).    Wenn  man  somit  auf  Grund  dieser  Thatsache  vermuthen 


kann,  dass  ausser  den  Arterien,  auch  andere  Blut-  und  vielleicht  sogar 
die  Lymphgefasse  am  Processe  theilnehmen,  so  spricht  eine  unbestimmte 
Zeichnung  der  sclerotischen  Herde  keineswegs  gegen  die  Gefasslocalisation 
des  Processes  bei  multipler  Sclerose.  Diese  Frage  bedarf  noch  einer 
gi-iindlichen  Bearbeitung,  denn  sie  gehort  sicherlich  zu  den  wichtigsten 
Aufgaben  der  pathologischen  Anatomic.  Neue  Thatsachen  und  Befunde 
die  Rolle  der  Gefasse  fiir  die  sclerosis  multiplex  betreffend,  werden 
sicherlich  zui^  Aufklarung  der  principiellen  Fi-agen  iiber  die  Patliogenese 
dieser  Krankheitsgruppe  beitragen. 

Der  Zusammenhang  zwischen  den  sclerotischen  Herden  einerseits 
und  den  der  verschiedenen  Abschnitte  des  Nervensystems  andererseits 
bietet  keine  bestimmte  Regelmassigkeit  dar.  Die  Herde  bevorzugen  in 
einem  Fall  das  Gehirn,  in  anderen  dagegen  das  Riickenmark;  es  kommt 
aber  selten  vor,  dass  eines  dieser  Organtheile  ausschliesslich  befallen 
ware  (Erb).  Mitunter  werden  auch  die  Hirnnerven  (n.  trigeminus) 
betroffen.  Im  Gehirn  wird  mit  Vorliebe  die  weisse  Substanz  von  Herden 


Figur  182. 

Ein  sklerotischer  Herd  im  Gebiete  der  art.  sulci  (nach  Williamson; ; 
a  thrombosirtes  Gefiiss. 
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betrotTeii  und  speciell  der  den  Ventiikelii  iiaheliegeiide  Abscbnitt 
derselben,  besoiiders  im  pons  Varolii  (Sti'iim pell).  Die  Rinde  des  Gross- 
und  des  Kleinhinis  wird  nur  selten  voni  J*rocess  befallen  (Chai'cot). 
Nicbt  selten  lindet  man  sclei-otisclie  Heide  in  synnnetriscben  Strangen 
der  weissen  Kiickenmarksubstanz  liegen  (Bourneville  et  Guerard). 

Ausser  der  Form  und  Lagerung  bieten  die  sclerotiscben  Herde 
niakroskopiscb  nocb  folgende  Besonderbeiten  dar: 

1.  Die  sclerotiscben  Herde  zeigen  auf  tViscben  Scbnitten  graue 


Figur  185. 

Sklerotische  Herde  in  verschiedenen  Ebeueu  des  Verlireitungsgebietes  der  Arteriolae  spino- 
bulbares  et  vertebro  bulbares.    (Eigene  Priiparate.) 

Oder  gran-gelbliche  Farbe,  welcbe  unter  dem  Einfluss  der  Luft  eine  gi^au- 
rotblicbe  Nuance  annimmt.  Dabei  bleibt  die  Farbe  entweder  gleicb- 
massig,  oder  dieselbe  zeigt  kleine  Piinktcben,  welcbe  intensiver  grau 
Oder  gelblicb  verfarbt  sind. 

2.  Die  Begrenzung  der  sclerotiscben  Herde  ist  eine  scharfe, 
besonders  wenn  diese  in  der  weissen  Substanz  liegen.  Man  siebt  fast 
gar  keine  Uebergangszonen  zur  noi-malen  Substanz  und  desbalb  treteu 
die  Herde  besonders  scbarf  hervor.  Diese  Eigentbiimlicbkeit  der  sclero- 
tiscben Herde  tritt  besonders  deutlicb  zu  Tage,  weim  man  sie  mit 
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blossem  Aiige  oder  in  niikroskopischen  Schiiitten  bei  scliwacher  Ver- 
grossei'ung  (bei  Weig-ert-Pal'scher  oder  Azoulay'sclier  Myelin-Methode) 
betrachtet  (Fig.  179—182,  184,  185  und  auf  Tafel  IV). 

In  Beziig  auf  die  Consistenz  der  Herde  lassen  sich  folgende  Merk- 
male  feststellen:  entweder  sind  dieselben  hart  und  trocken  —  es  sind 
dann  altera  Herde,  oder  aber  die  letzteren  sind  ziemlich  weich,  quellen 
aus  dem  Quersdinitt  lieraus.  In  diesem  letzteren  Fall  lasst  sicli  sogar 
mit  deni  Messer  aus  dem  Quersclmitt  etwas  fliissige  Substauz  abschaben. 

Das  makroskopische  Bild  der  multiplen  Sclerose  ist  trotz  dei-  oben 
skizzirten  Schwankungen  so  pragnant,  dass  man  sie  stets  von  anderen 
Krankheitsformen  zu  untersdieiden  imstande  ist. 

Das  Hauptinteresse  liegt  aber  entscliieden  im  histologischen 
Befunde  bei  multipler  Sclerose;  denn  dieser  zeigt  uns  ad  oculos  und 
plastisch  diejenigen  Veranderungen  der  Nervenelemente,  welche  die 
Orundlage  des  ganzen  Processes  bilden,  andererseits  stosst  man  dabei  an 
die  bis  jetzt  unaufgeklarte  Frage  iiber  die  Entstehungsart  dieser  Alte- 
ration. Bereits  bei  fliiclitiger  Durchsicht  der  Praparate  (bei  Lupen- 
vergi^osserung  oder  bei  100 — 200facher  Vergrosserung)  treten  folgende 
drei  histologiscbe  Merkmale  deutlich  hervor:  1.  die  eigenthiimliche 
AtrophiederMyelinf  asern,liauptsacblicbimSinnedesSchwundes, 
der  Myelinscheiden;  diese  Veranderung  beginnt  scharf  an  der 
Grenzlinie  des  Herdes  selbst;  2.  eine  deutliche  Vermehrung 
der  Neuroglia  (sowohl  der  Gliafasern,  wie  auch  der  Kerne  und 
der  Gliazellen) ;  3.  geringe  entziindliche  Veranderuugen  der 
Gefasse  in  der  Mehrzahl  der  Schnitte,  wobei  haufig  die  peri- 
vascularen  Kaume  sowohl  im  Herde  selbst,  wie  auch  in  der 
angrenzenden  normalen  Substanz  eine  sehr  deutliche  Er- 
weiterung  aufweisen. 

Die  sclerotischen  Herde  konnen  aber  trotz  dieser  charakteristischen, 
histopathologischen  Merkmale  so  frappante  Unterschiede  darbieten,  dass 
man  mitunter  die  niikroskopischen  Praparate  von  zwei  Objecten  als  zu 
zwei  verschiedenen  Processen  gehorig  auffassen  kann.  Die  Entstehung 
dieser  Differenz  hangt  vom  Krankheitsverlauf  (acut  oder  chronisch)  und 
von  mehr  oder  minder  rasch  eintretenden  parenchymatosen  (in  den 
Nervenfasern)  und  interstitiellen  (in  der  Neuroglia)  Veranderungen  des 
Nervensystems  ab,  ferner  auch  davon,  in  welchem  Entwickelungsstadium 
der  Tod  in  einem  und  demselben  Fall  den  sclerotischen  Herd  be- 
troffen  hat. 

Der  principielle  Unterschied  zwischen  dem  sich  acut  oder  chronisch 
entwickelnden  Process  besteht  darin,  dass  im  ersteren  die  Vernichtung 
der  Nervenfasern  besonders  scharf  hervortritt,  wobei  die  Neuroglia 
gleichzeitig  mit  der  Hypertrophie  ihrer  zelligen  Elemente  eine  Ver- 
mehrung aufweist.  Man  findet  dabei,  dass  die  Gefasse,  welche  im  Herde 
selbst  oder  in  seiner  Nahe  verlaufen,  von  erweiterten  perivascularen 
Raumen  umgeben  sind.  Die  letzteren  enthalten  eine  grosse  Meuge  von 
mono-  und  polynuclearen  Leucocyten  (in  verschiedenen  Stadien  der 
fettigen  Degeneration)  und  ausserdem  Fettkornchenzellen  (Taf.  VI  Fig.  3). 
In  den  Gefasswanden  lassen  sich  dabei  (d.  h.  bei  acutem  Process)  deutliche 
entziindliche  Alterationen  feststellen  (kleinzellige  Infiltration),  wobei  das 
Gefasslumen  ziemlich  haufig  thrombosirt  erscheint.  Diesem  entziindlichen 
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Ziistaiid  (ler  Gefiisse  entspreclieii  audi  die  reactiven  Alterationen  der 
Zwisclieiisubstanz.  Man  ftiidet  iianilicli  in  der  Unigebungszone  der 
sclerotisclien  Herde  und  ini  Herd  selbst  eine  Vermelirnng  der  Neuroglia- 
kerne  (Taf.  VI  Fig.  3  d).  Das  am  meisten  priignante  und  cliaraktei  i- 
stisclie  histologische  Merknial  bilden  aber  die  Spinnenzellen,  welche  in 
grosser  Menge  auftreten  und  ganz  verscliiedene  Form  und  Umfang  auf- 
weisen  (Taf.  VI  Fig.  3  b,  Fig.  2  a). 

Diese  Zellen  erscheinen  namlich  bald  in  P'oi-m  von  Sternen,  bald 
alineln  dieselben  den  multipolaren  Vorderliornzellen,  zeigen  dabei  eine 
grosse  Anzahl  von  sebr  diinnen  Fortsatzen  und  einen  oder  zwei  liingliche 
Kerne  niit  Kernkorperclien.  Ihre  Form  kann  audi  langlidi,  deni  Ei  oder 
einer  Spindel  alinlich,  ersdi einen  (bis  zu  15  [x  Durclimesser),  wobei 
audi  solclie  Zellen  zahlreiche  und  diinnste  Fortsatze  aufweisen  und 
einen  bis  melirere  Kerne  besitzen.  .  Diese  Fortsatze  durdiflediten  sidi  un- 
regelmassig  oder  sind  in  parallellaufende  Ziige  angeoi-dnet  (welclie  dann 
auf  dem  Querschnitt  als  Punkte  erscheinen),  sodass  dadurcli  das  Bild 
eines  Filzes  entsteben  kann  (Taf.  VI  Fig.  11).  In  den  Masdien  dieses 
Filzes  liegen  die  Korper  der  Spinnenzellen  und  die  Gliakerne.  — 

In  denjenigen  Herden,  welche  von  den  ganz  acut  verlaufenden 
Fallen  herstammen,  sieht  man,  besonders  in  den  centralen  Theilen  der- 
selben,  Stellen  rareficirter  Substanz  oder  auseinandergedrangte  Fibrillen- 
ziige,  in  welchen  Leucocytenansainmlungen  liegen  (Taf.  VI  Fig.  2).  Das 
Bild  erinnert  dabei  an  die  Leucocytenanhaufungen,  welche  man  in  den 
perivascularen  Raumen  auffindet. 

Was  die  Nervenfasern  selbst  betrifft,  so  treten  dieselben  in  den 
acut  entstandenen  sclerotischen  Herden  bereits  in  Form  von  nackten 
Axencylindern  auf,  welche  stellenweise  verdickt  sind.  Diese  Axencylinder 
verlaufen  nur  selten  gradlinig,  zeigen  feine  spindelartige  Auftreibungen, 
sind  aber  stellenweise  verdiinnt.  Sie  farben  sich  leicht  mit  Carmin, 
Eosin,  Methylenblau  und  Gold;  ihre  Farbe  ist  dabei  eine  gieichmassige, 
homogene  (Taf.  VI  Fig.  2  b). 

Die  gewohnlich  bei  multipler  Sclerose  stattfindenden  Veranderungen 
des  Nervensysteras  gehoren  nicht  zu  den  acut,  sondern  zu  den  chronisch 
verlaufenden  Fallen.  Der  histo-pathologische  Process  wird  dadurch 
gekennzeichnet,  dass  man  in  den  entsprechenden  Herden  fast  gar  keine 
entziindlichen  Erscheinungen  auffindet  und  dass  die  Zahl  der  zelligen 
Elemente  eine  ausserst  geringe  ist  (Taf.  VI  Fig.  5).  Die  Gefasse  sind  dabei 
sehr  wenig  betheiligt.  In  den  perivascularen  Raumen  der  Herde  und 
ihrer  Umgebung  findet  man  nur  wenige  Fettkornchenzellen  und  zeUige 
Elemente.  Die  letzteren  enthalten  wenig  Zellprotoplasma  und  zeigen 
eine  geringe  Neigung  zur  fettigen  Entartung,  wie  es  bei  dem  subacuten 
Process  der  Fall  ist.  Die  perivascularen  Raume  selbst  sind  wenig  er- 
weitert  und  stellenweise  erscheinen  dieselben  normal.  Die  Zahl  der 
Gliakerne  ist  wenig  von  der  Norm  entfernt.  Die  sparlichen  Spinnen- 
zellen sind  arm  an  Protoplasma  und  an  Fortsatzen.  Die  Substanz,  aus 
welcher  der  Herd  bei  chronisch  verlaufender  Sclerosis  multiplex  besteht, 
erscheint  bei  verschiedenen  Farbungen  homogen.  Bei  naherer  Be- 
trachtung  lasst  sich  erst  feststellen,  dass  einige  Herde  das  Anfangs- 
stadium  des  histo-pathologischen  Processes  darstelleu,  Avahrend  andere 
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die  spatereii  uiid  weiter  forgeschritteneu  Alterationen  aufweisen.  Im 
ersten  Fall  sieht  man  iiu  mikroskopischen  Bilde  die  Verdiiimung-  der 
Myeliiifasern  uiid  diejenige  clironisclie  Veranderung-  der  Myeliiisclieide, 
bei  welclier  die  letztere  sicli  mit  Haniatoxylin  iiicUt  melir  fiirbt.  Die 
Structur  des  erkrankten  Organs  bleibt  bestelien,  man  merkt  aber  auf 
den  Weigert'schen  Praparaten,  dass  die  sclerotisclien  Stellen  sich  durch 
ilire  Jjellgelbe  Farbe  von  den  normalen  tiefvioletten  scliarf  abheben.  In 
diesen  liellgelben  Stellen  lassen  sich  die  quer-  und  langsgetroffenen 
Biindel  kanm  nielir  iintersclieiden.  Auf  der  Grenze  zwischen  der  normalen 
und  der  erki'ankten  Substanz  liort  die  Myelinverfarbung  plotzlicli  auf, 
wobei  die  Myelinscbeide  nielir  oder  minder  verdiinnt  ersciieint. 

In  den  spateren  Entwickeluugsstadien  des  langsam  entstelienden 
Kranklieitspro cesses  erscheint  der  Bau  der  sclerotisclien  Herde  anders 
gestaltet.  In  dem  dichten  Filz  der  feinsten  Fibrillen,  welche  von 
einigen  Forschern  als  Neurogliaproducte,  von  anderen  dagegen  als  langs 
gespaltene  Axencylinder  aufgefasst  werden,  findet  man  nackte,  theils 
verdiiunte,  theils  stellenweise  verdickte  Axencylinder.  — 

Was  schliesslich  die  Nervenzellen  betrifft,  welche  vom  sclerotischen 
Herde  eingenommen  worden  sind,  so  iindet  man  in  denselben  keine 
charakteristischen  Alterationen.  Die  letzteren  bestehen  in  einer 
einfachen  Atrophic,  wobei  mitunter  Pigmentanhaufung  constatirt 
werden  kann. 

Secundare  Degenerationen  der  Myelinfaseru,  welche  von  iliren 
nutritiven  Centren  durch  den  Herd  abgetrennt  sind,  treten  bei  multipler 
Sclerose  gewolmlich  nicht  auf.  In  den  Fallen,  wo  diese  Degeneration 
auftritt,  handelt  es  sich  um  Myelinfaseru,  welche  am  Orte  ihrer  ersten 
Abtrennung  nicht  degenerirt  waren  und  erst  bei  der  zweiten  Abtrennung' 
der  Entartung  verfielen. 

Wir  haben  uns  begniigt,  eine  kurze,  fast  schematische  Darstellung' 
der  patliologisch-anatomischen  Veranderungen  bei  multipler  Sclerose  zu 
geben.  Die  sehr  zahlreichen  Arbeiten  aus  diesem  Gebiete  handeln  iiber 
die  bis  jetzt  dunkle  Pathogenese  der  Ivrankheit  und  setzen  wenig  Neues 
zu  den  bisher  bekannten  Thatsachen  zu.  Diese  Beobachtungen  werden. 
hier  nicht  angefiihrt,  um  nutzlose  Hypothesen  iiber  die  primare  Er- 
ki^ankung  der  Nerven-  oder  der  Gliaelemente  zu  vermeiden.  Diese 
Frage  kann  heutzutage  nicht  entschieden  werden,  well  bis  jetzt  nicht 
festgestellt  werden  konnte,  ob  die  tibrilliire  Substanz  der  Herde  bei 
multipler  Sclerose  als  Product  der  Axencj^linder  oder  der  Neuroglia 
aufgefasst  werden  soil. 
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Erklarung  der  Figuren  auf  Tafel  VI. 
Figur  1. 

Ein  Querschnitt  aus  dem  Halsmark  (intumescentia  cervicalis)  fast  vblli^  vom  sklerotischen  Herd 
befallen  (eigeues  Priiparat.  Pal'sche  Fiirbung) ;  a  Keste  der  weissen  Substanz. 

Figur  2. 

Schnitt  diirch  eiiien  acut  entstandenen  Herd  (eigenes  Priiparat) ;  a  Spinnenzellen ; 
6  nackter  Axencylinder;  c  Leucocyteu  in  den  Mascheu  der  rareficirten  Neuroglia;  d  Gliafasem. 

Figur  3. 

Ein  Querschnitt  von  drei  Gefiissen  in  einem  sklerotischen  Herd  (eigenes  Praparat, 
Eosin-Hamatoxylinfiirbung) ;  a  eiweiterte  perivasculare  Riiume  mit  Leucocyten  erfiillt;  b  Spinnen- 
zellen ;  t  ein  Filz,  aus  den  Fibrillen  der  hypei-plastischen  Neuroglia  bestehend ;  d  Gliakenie. 

Figur  4. 

Die  Grenze  zwisohen  der  normalen  und  sklerosirten  Substanz  im  verliingerten  Mark,  im  Gebiete 
der  Oliveu  (eigene  Prilparate,  Pal'sche  Fiirbung);  a  Gefass  mit  Leucocytenanhtlufung  im  peri- 
vascularen  Raume ;  b  weisse  Substanz  mit  erhaltener  Structur  aber  mit  verloren  gegangener 
Fiihigkeit,  mit  Hamatoxylin  gefarbt  zu  werden. 

Figur  5. 

Schnitt  durch  einen  alten  Herd  (eigenes  Priiparat,  Eosin-Hamatoxyliiif arbung) ; 

a  Neuroglialilz ;  b  Gefiisse. 
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XVI. 

Die  secundiiren  Degeneratioiisprocesse 

im  Geliirii. 

Von 

Prof.  Dr.  Hoche-Freiburg-  i.  Br. 


Allgemeines  und  Historisches  iiber  secundare  Degeneration. 


Unter  der  Bezeichnung'  „secundare  Degenerationsprocesse"*), 
fill'  welche  eine  erscliopfeiide  Definition  zur  Zeit  niclit  gegeben  werden 
kann,  fasst  man  eine  Keilie  von  Vorgangen  im  Nervensystem  zusamnieii, 
die  das  Genieinsame  liaben,  dass  riickbildende  Veranderungen  an 
nervosen  Bestandteilen  in  ursaclilicher,  gesetzmassiger  Ab- 
liangigkeit  von  naheren  oder  entfernteren  primaren  Vorgangen 
an  anderen  nervosen  Bestandteilen  eintreten. 

Die  anssere  Ersclieinungsf  orm  dieser  secundaren  Degenerations- 
processe ist  zwar  sebr  verschieden,  je  nacbdem  es  sich  um  ein  werden- 
des  Oder  um  ein  in  seinem  Wacbstum  abgeschlossenes  Nerven- 
system,  um  einmalig  und  rascb,  oder  langsam  und  dauernd  wirkende 
primare  Ursacben  bandelt,  verscbieden  audi  je  nacb  der  Ricbtung  und 
Entfernung,  in  welcbe  die  Wirkungen  sicb  erstrecken;  das  Wesent- 
licbe  daran  ist  aber  immer,  dass  solcbe  Teile,  die  einer  direkten 
Scbadigung,  gleicbviel  welcber  Art,  nicbt  unterworfen  waren,  sicb  ver- 
andern.  weil  andere  Teile  sicb  veranderten,  mit  denen  sie  in  gesetz- 
massigen  Beziebungen  steben,  obne  dass  Gefasseinfliisse  oder  Verande- 
rungen der  Stiitzsubstanz  des  Nervensystems  dabei  ursacblicb  mitwirken. 

Der  systematische  Ausbau  der  Lehre  von  der  secundaren  Degeneration, 
die  auch  heute  keineswegs  als  abgesehlossen  gelten  kann,  fallt  in  die  letzten  50  Jahre; 
einzelne  Beobachtungen,  die  hierher  gehoren,  sind.  allerdings  auch  schon  vorher  ge- 
macht  wordeu. 

Die  alteste  mir  bekannte  findet  sich  in  einem  SektionsprotokoU  aus  dem  Jahre 
1669  (bei  Th.  Bonnet'),  wo  beschrieben  wird,  dass  in  einem  Falle  von  jahrelang 
bestehender  Hemiplegie  infolge  von  Hirnabscess  die  der  Hirnaffektion  gegeniiberliegende 
Riickenmarksliiilf'te  verkleinert  gewesen  sei. 

Spiitere  Morgagni  zugeschriebene  Angaben  habe  ich  nicht  auffinden  konnen. 

Cruveilhier-  und  Rokitansky^  machen  genauere  Angaben  iiber  secundare 
Veranderungen,  die  nach  groben  Zerstorungen  von  Heniispharenteilen  an  entfernten 
Stellen  auftreten,  ohne  auf  die  principielle  Bedeutung  dieser  Diuge  uaher  einzugehen. 
—  Es  ist  das  unbestrittene  Verdienst  von  Tiirck*,  die  Bedeutung  der  secundaren 
Degeneration  erkannt  und  deutlich  ausgesprochen  zu  haben;  in  systematischen  Unter- 
suchungen  hat  et  Ergebnisse  erzielt,  die  in  Anbetracht  der  unvollkommenen  Methode 
bewunderungswiirdig  sind.  Tiirck  verfuhr  so,  dass  er  in  Fallen  von  Hirnherden  und 
primaren  spinalen  Affektionen  von  Eiickeiimarksquerschnitten  Stelle  fiir  Stelle  Stiick- 
chen  entnahm,  auf  Vorhandensein  oder  Fehlen  von  Kornchenzellen  untersuchte  und 
die  Resultate  in  vergrosserte  Schemata  eiutrug;  mit  diesem  miihseligen  Verfahren,  bei 
dem  jedesmal  eine  Arbeit  von  Tagen  notig  war,  um  das  zur  Auschauung  zu  bringen, 
was  uns  heute  ein  einziger  Blick  auf  ein  entsprechend  gefarbtes  Praparat  lehrt,  hat  er 


*)  Nach  Verabrcdung  mit  dem  Hcrrn  Bearbeiter  dos  Kapitels  ,.sccundare  Degene- 
rationen  im  Riickenmark"  soil  das  AUgemeine  iiber  secundare  Degenoratiou  an  dieser 
Stelle  behandelt  werden. 
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die  thatsachlichen  Feststclluiigcn  gemacht,  die  den  Gnindstock  unseres  heutigeri  AVissens 
iiber  die  Faserbeziehiingen  zvvischoii  Geliirn  und  HiicUenniai  k  liilden.  Die  Ursaelie  der  Ver- 
iinderungen  in  der  Pyi'atiiidenseitenstrangbalin  z.  B.  bei  Apoplexie  sah  er  in  „der  Er- 
lahmung  der  keinen  niotorischon  Impnls  nielir  empfangenden  Strange" ;  er  kannte  aber 
schon  das  zeitlicli  nngleiclimiissige  Anftreten  des  degenerativon  Processes  an  ver- 
schiedenen  Piinkten  der  Bahn,  das  ihn  veranlasste,  die  Annahine  einer  direkten  Fort- 
leitung  des  Processes  von  der  i^rimiiren  Lasionsstelle  abzulehuen. 

Annahernd  gleiclizeitig  mit  Tiirclc's  Arbeiten  erfolgten  die  verschiedenen  Ver- 
offentlichungen  von  Waller'^,  die  der  Lehre  von  der  secuiidaren  Degeneration  die 
erste  exji erimentelle  Grundlage  gaben.  Nacli  ihm  Avird  als  Wal  1  er 'sche  Dege- 
neration diejenige  Veranderung  bezeichnet,  die  sich  iri  dem  distalen  Ende 
einer  von  ilirer  Ganglienzelle  getrennten  Nervenfaser  entwiclcelt.  Waller 
erkannte  die  Verscliiedeulieit  der  Kichtung,  in  der  bei  sensiblen  nud  motorischen  Fasern 
nach  Durclitrennung,  Ligatur  u.  s.  w.  die  Degeneration  ert'olgt;  er  erkannte  die  Be- 
deutuug,  welche  die  Spinalganglien  als  trophische  Centra  f'iir  die  sensiblen  Fasern  be- 
sitzen  und  setzte  sie  in  Parallele  zu  der  die  aualoge  Rolle  fiir  die  vorderen  Wnrzeln 
spielenden  grauen  Riickenmarkssubstanz ;  es  ist  ihm  aucli  niclit  entgangen,  dass  die 
mikroskopischen  Veriinderungen  secundar  degenerierender  Fasern  ein  isoliertes  Verfolgen 
derselben  in  complicierten  Gewebsauordnungen  erlauben,  ebensogut  als  wenn  sie  farbig 
Injifiert  wiiren,  —  die  Thatsache,  welche  die  secnndare  Degeneration  zu  einem  der 
wichtigsten  HiU'smittel  I'iir  die  Untersuchung  der  Architectonik  des  Nervensystems  ge- 
macht hat.  Die  beiden  Wege  der  Erforschung  der  secundaren  Degeneration,  die  von 
den  eigentlichen  Begriindern  der  Lehre.  von  Tiirck  und  Waller,  eingeschlagen  worden 
sind,  die  Untersuchung  des  menschlichen  pathologisch  verauderten  Nervensystems 
einerseits,  der  am  tierischen  Nervensystem  experinientell  erzeugten  Veranderungen 
andrerseits.  sind  nun  auch  von  alien  ihren  Nachfolgern  beschritteu  worden,  und  bis 
heute  erfahren  unsere  Kenntnisse  vom  Aufbau  des  Centralnervensystems  mit  Hilfe 
dieser  Methoden  fortdauernd  Erweiterung ;  eine  Aufziihlung  aller  derer,  die  hierbei  seit 
Tiirck  und  Waller  mitgewirkt  haben,  ist  an  dieser  Stelle  unmoglich.  —  Man  hat 
nun  schon  friih  die  Erfahrung  gemacht,  dass  die  Waller'sche  Degeneration,  d.  h.  die 
Veranderungen  ira  distalen  Faserteil  nach  Continuitatstrennungen  nicht  das  einzige  zu 
beobachtende  war;  beim  Menschen,  nach  Amputationen  z.  B.,  und  am  Experimental- 
thier  stellte  sich  heraus,  dass  Vernichtung  oder  Abtrennung  peripherischer 
nervoser  Teile  an  den  centralen  zugehorigen  SteUen  ebenfalls  gesetz- 
massige  Veranderungen  hervorruft.  An  den  Namen  Gudden's"  und  seiner  Schiiler 
(Forel,  Ganser,  Mayser,  v.  Monakow,  Bumm)  kniipft  sich  ein  auf  diese  That- 
sache begriindetes  experimentelles  Verfahren.  Die  Wahl  ganz  junger  Tiere,  zu 
der  Gudden  zuniichst  aus  technisch-operativen  Griinden  veranlasst  wurde,  erwies  sich 
auch  fiir  die  am  Centralnervensystem  zu  erzielenden  Resultate  als  eine  sehr  gliickliche; 
die  in  Betracht  kommenden,  secundiire  Veranderungen  erleidenden  centi-alen  Teile 
wurden  weit  besser  als  beira  ausgewachsenen  Tier  kenntlich  dadurch,  dass  ihr  durch 
die  Eingriffe  in  der  Peripherie  veranlasstes  Zuriickbleiben  in  Entwicklung  und  Wachs- 
tum  die  Grossendiffei-enz  gegeniiber  den  entsprechenden  normalen  Teilen  vervielfachte. 
Die  auf  diese  AVeise  erzielten  Zustiinde  von  Atrophie  in  den  Centralorganen  wurden 
Anfangs  in  einen  gewissen  Gegensatz  gestellt  zu  den  Veranderungen  der  secundaren 
Degeneration.  Forel'  hat  wohl  zuerst  mit  Nachdruck  ausgesprochen,  dass  zwischen 
„secundarer  Degeneration"  im  weitei-en  Sinne  und  ,,Gudden'scher  Atrophie" 
nur  ein  quantitativer,  kein  principieller  Unterschied  bestelit. 

Das  Verstandniss  dafiir,  dass  nach  Durchtrennung  von  Nervenfasern  auch  der 
centrale  Stumpf  Veranderungen  unterliegen  kann,  wurde  wesentlich  gefordert  durch 
die  Kenntniss  der  von  Nissl*  und  den  nach  seiner  Methode  Arbeitenden  aufgedeckten 
Beziehungen  zwischen  peripherischen  Reizungen  und  bestimmten  Veranderungen  im 
Inneren  der  zugehorigen  Ganglienzelle;  Durchtrennung  einer  Nervenfaser  erzeugt  Ver- 
anderungen der  Ganglienzelle  und  in  Abliiingigkeit  davon  konnen  auch  solche  in  cen- 
tralen mit  der  Zelle  in  Verbindung  geblicbenen  Faserteile  sich  entwickeln. 

Fiir  die  Summe  dieser  letztgenannten,  cellulipetalen  Vorgange  ist  die  Bezeich- 
nung  j.retrograde  Degeneration"  gebriiuchlich  geworden. 

Wahrend  sich  die  „Waller'sche  Degeneration"  und  die  ..retrograde 
Dec  eneration"  in  dem  anatomisch  einheitlichcn  Gebiete  einer  Zelle  und  ihrer 
Fortsfitze  abspielen,  fand  man  nun  danebcn  anatomische  Veranderungen  auch  in 
anderen  Zelleinheiten,  wenn  sie  mit  der  urspriinglich  ladierten  in  bestimmten  topo- 
graphischen  oder  funktionellen  Beziehungen  standon ;  wir  stehen  heute  noch  mitten  in 
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tier  Diskiissioii  duriiber,  auf  welcbe  Weise,  uiiler  Wirkunp  oder  Wcfri'M  welcher  Kiii- 
Hiisso  diose  (voii  inuucheu  „tertiare"'  genunnte)  VeriiiideruDgen  zu  Staiide  kommeii. 

Die  Lehre  von  den  „secundaren  Degenerationsprocessen"  ist  so  eng- 
verkniipft  mit  der  Entwicklung-  der  anatomisclien  und  physiologisclieii 
Ansoluiiiungen  iiber  den  feinsten  Bau  des  Nervensystems,  die  unter  dem 
Namen  der  „Neiironenlehre"  zusammengefasst  werden,  dass  es  not- 
wendig  ist,  hier  zu  derselben  Stellung  zu  nelinien,  um  so  mehr,  als  es  in 
erster  Linie  Thatsaclien  aus  dem  Gebiete  der  secundaren  Degeneration 
waren,  die  zur  Aufstellung  des  Neuron-Begriffes  gefiihrt  haben. 

Die  Neuronenlehre  ist  in  den  letzten  Jahren  Gegenstand  lebhafter 
Diskussion  gewesen.  Auf  Grund  anatomisclier  Befunde  (Apathy", 
Bethe'")  und  tlieoretisclier  Erwagungen  (Nissl ist  sie  in  ihrer 
Giltigkeit  stark  angegriffen  worden.  Auf  der  Natuiiorscherversanimlung 
1900  sind  dariiber  von  Nissl"*  und  Verworii'*'  Referate  ei-stattet 
worden;  sclion  vorher  war  von  Edinger*"  und  mir'^  vom  Standpunkte 
der  Pathologie  aus  die  Frage  kritiscli  beleuchtet  worden.  Zur  Zeit  ist 
eine  gewisse  Beruhigung  eingetreten  und  das  Feststehende  lasst  sich 
etwa  daliin  formulieren:  Das  gauze  men sclil iclie  Nerven system  setzt  sich 
zusammen  aus  biologischen  Einheiten,  den  Neuronen;  im  Grossen 
und  Ganzen  entspricht  einem  solchen  Neuron  in  histologischer  Be- 
ziehung  das  Gebiet  einer  Ganglienzelle  und  ihrer ' Fortsatze  und  Ver- 
zweigungen;  wahrscheinlich  ist  dieses  anatomiscli  umgi-enzte  Gebiet  in 
entwicklungsgeschichtlicher  Beziehung  einheitlichen  Ursprungs.  Die 
Frage,  auf  welche  Weise  die  Neurone  mit  einander  in  Verbinduug  treten, 
ob  durch  blossen  Contact  oder  Concrescenz,  die  weitere  Frage,  die  wahr- 
scheinlich zu  bejahen  ist,  ob  von  einem  Neuron  in  das  andere  feinste 
Elementarbestandteile  (Fibrillen)  iibergehen,  ist  unwesentlich  fiir  den 
Neiu'onbegriff,  so  lange  unsere  Erfahrungen,  wie  das  der  Fall  ist,  un& 
notigen,  an  der  trophischen  und  f unktionellen  Einheit  des  Neui'ones. 
oder  wie  sich  Kaplan''^  ausdriickt,  an  der  ,,Betriebseinheit"  festzu- 
halten.  Diese  letztere  ist  das  fiir  die  Lehre  von  den  secundaren  Dege- 
nerationsprocessen  Wesentliche;  es  ist  liier  in  Bezug  auf  die  Lebens- 
thatigkeit  des  Neurons  die  grundlegende  Thatsache  unbestritten, 
dass  sich  Ganglienzelle  und  Axencylinderf ortsatz  gegenseitig 
in  ihrer  Existenz  bedingen,*)  d.  li.  dass  der  Axencylinder  (und  auf 
der  motorischen  Bahn  das  dazugehorige  Stiick  Muskelfaser)  mit 
Sicherlieit  zu  Gruude  geht,  wenn  seine  Zelle  vernichtet  wird  oder  er- 
krankt,  oder  wenn  er  von  ihr  abgetrennt  wird,  dass  andererseits  die 
Zelle  bestimmten  gesetzmassigen  („retrogi^aden")  Veranderungen  unter- 


*)  Die  Ausnahmslosigkeit  dieses  Verhaltnisses  ist  neuerdings  von  Bethe^-  auf 
Grund  folgender  Versuclie  bestritten  worden:  wenn  man  bei  jungen  Tieren  peri- 
pherische  Nerven  durchschneidet,  findet  in  dem  distalen,  von  der  (ianglienzelie  ge- 
trennten  Stiick  nach  anfanglicher  Degeneration  eine  Regeneration  von  Nervonfasern 
statt.  Durchschneidet  man  das  regenerierte  Stiick  von  Neuem,  so  degeneriert  von  ihm 
wieder  nur  das  distale  Stiick,  obgleich  von  einem  Oanglienzelleneinfluss  dabci  keine 
Rede  mehr  sein  kann.  Be  the  folgert  hieraus,  dass  nicht  die  Yerbindung  mit  einem 
troi)hischen  Centrum  oder  die  Trennung  von  demselben  die  Verhaltnisse  peripherischer 
Fasern  bestimmt,  sondern  dass  dabei  unbekannte  Unterschiede  zwischen  dem  Verhaltniss 
von  „proximal"  und  „distal"  obwalten. 

Es  muss  voriiiufig  geniigen,  diese  Beobachtungen  zu  registrieren.  Fiir  das 
erwachsene  Nervensystem  haben  sie  so  wie  so  keine  Bedeutung. 
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liegt,  wenn  ihr  periplierischer  Axencyliiiderteil  g'ereizt,  zerstort  oder  ab- 
getrennt  wird.  lu  letzterera  Fall  der  Abtreiinung'  verfallt  audi  das  zell- 
warts  von  der  Durclitreniiungsstelle  verbleibende  Stiick  Nerveiifaser  einer 
retrograden  Veranderung,  die  aber  in  Bezug  aiif  Tempo  und  histo- 
logischen  Character  mit  der  Waller'sclien  Degeneration  niclit  identisch. 
ist,  und  audi  niclit  mit  der  gleichen  Gesetzmassigkeit  eintritt. 

Diese  Anscliauungen  sind  zur  Zeit  mit  Thatsaclien  zu  belegen  iiur 
fur  die  Ganglieuzellen  vom  I.  Typus  mit  lang  verlaufenden  Axencylinder- 
fortsatzen;  es  ist  wahrscheinlich,  aber  niclit  bewiesen,  dass  analoge 
gesetzmassige  Bezieliungen  zwischen  den  einzelnen  Bestandteilen  eines 
Neurones  audi  fiir  die  Zellen  vom  II.  Typus  bestehen,  die  bei  dem 
Mangel  eines  langen  Axencylinderfortsatzes  natiirlich  immer  in  anderer 
Weise  zur  Ersclieinung  kommen  miissen.  Es  geniigt,  diese  wenigen 
Thatsaclien  im  Awge  zu  behalten,  um  die  ganze  Summe  von  anscheinend 
verwickelten  Thatsachen  der  Lehre  von  den  secundaren  Degenerations- 
processen  von  einem  einheitlichen  Gesichtspunkte  aus  zu  verstehen. 

Nehmeu  wir  das  Beispiel  einer  motorischen  spinalen  oder  cerebralen 
Nervenwurzel.  Nach  Dui'chtrennung  derselben  beim  Erwachsenen 
verfallt  der  peripherische  Teil  (nebst  Muskel)  der  Waller'sclien  Dege- 
neration —  der  „secundaren  Degeneration"  im  alten,  engeren  Sinne; 
der  zellwarts  gelegene  Teil  und  die  zugehorige  Gruppe  motorischer 
Ganglieuzellen  im  Gehirn  oder  Riickenmark  erleidet  secundare  Ver- 
anderungen,  die  aber  niemals  zu  ganzlichem  Verschwinden  der  betreffen- 
den  nervosen  Elemente  fiihren.  Wird  der  Durchtrennungsakt  ( —  die 
Exstii-pation  steht  dem  gleich  — )  bei  einem  ganz  jungen  Individuum*)  mit 
noch  nicht  voU  entwickeltem  Centralnervensystem  vorgenommen,  so  geht 
der  peripherische  Teil  in  derselben  Weise  zu  Grunde,  wie  beim  Er- 
wachsenen; der  centrale  aber  nebst  Zelle  kann  hier  allmahlich  vollig 
verschwinden,  oder  bleibt  doch,  abgesehen  von  teilweise  stattfindendem 
Zerfall,  auf  der  unvollkommenen  Entwicklungsstufe  stehen,  die  im 
Moment  der  Operation  bestand;  da  die  benachbarten  centralen  Telle 
weiter  wachsen,  resultirt  in  Bezug  auf  die  Atrophic  ein  wesentlich 
grosserer  Gesammteffekt,  als  beim  Erwachsenen;  diese  „Gudden'sche 
Atrophic"  setzt  sich  also  aus  zwei  Faktoren  zusammen,  namlich  aus  der 
gewohnlichen  secundaren  retrograden  Degeneration  und  einer 
Entwicklungshemmung ;  bei  geniigend  jungen  Tieren  und  volliger 
Resorption  der  Zerfallsprodukte  kann  dadurch  der  Anschein  erweckt 
werden,  als  ob  einzelne  Teile  im  Centralnervensystem  liberhaupt  nicht 
angelegt  waren,  d.  h.  der  Anschein  der„Agenesie"  (mit  der  wir  uns 
im  iibrigen  in  diesem  Kapitel  nicht  zu  befassen  haben). 

Neben  diesen  Folgen  des  genannten  operativen  Eingriffs  (der  auch 
durch  einen  pathologischen  Process,  Compression  u.  s.  w.  ersetzt  werden 
kann),  Folgen,  die  sich  in  dem  zunachst  betroffenen  Neurongebiet  ab- 
spielen,  konnen  sich  nun  sowohl  im  fertigen,  wie  im  werdenden  Nerven- 
system,  in  letzterem  aber  wiederum  starker,  Vei-anderungen  in  dem- 
jenigen  Neurone  einstellen,  das  an  das  erstbeteiligte  ange- 
gliedert  ist,  Veranderungen  von  langsamem  Tempo  und  geringerer 


*)  Die  vorhin  erwahnten  Versuche  von  Be  the  bezielien  sich  nur  auf  peri- 
pherische Nerven. 
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Starke;  iin  f^eAviihlteii  Bcispiele  kaiiii  also  an  die  retiof^jade  secuiidare 
Degeneration  der  motorisclien  (laiiglienzeilgruppen  in  Hirn  oder  Kiicken- 
niark  eine  miissig-e  Veranderiing-  in  der  Pyramidenbahn  eintreten;  an 
anderen  Stellen,  wenn  der  Innervationsstrom.  nielir  als  zwei  naclieinander 
angeordnete  Neurone  besclireitet,  kann  audi  das  dritte  Neui-on  sieh 
damn  nocli  beteiligen.  Man'-'  liat  diese  Veianderungen  im  II.  and  111. 
Neuron  (die  keine  „ Degeneration"  im  histologischen  Sinne  sind)  als 
„indirekte"  oder  „transneurale"  bezeichnet,  im  Gegensatz  zu  den 
„direkten",  die  si(^h  im  betroffenen  Neurone  seiber  abspielen.  Wii- kommen 
daraul:  weiter  unten  noch  eiiniial  zuruck.  —  Man  hat  diese  indii-ekte 
Degeneration  oder  Atropliiej  Je  nach  der  Riclitung,  in  der  sie  erfolgt, 
als  aufsteigende  oder  absteigende  unterscliieden ;  es  andert  dabei 
wenig  an  den  principiellen  Bezieliungen,  ob  das  indirekt  beteiligte 
Neuron  an  das  secundar  degenerierende  mit  seinem  Kopfteil  odei-  seiner 
Eudaufsplitterung  angegliedert  ist. 

Histologie  der  secuudiiren  Degenerationsprocesse  uiid 
Untersuch  migsiiietJiodeii. 

Ursache  secundarer  Degenerationsprocesse  im  Nervensystem  wird 
jede  Zerstorung  oder  Erkrankung  irgend  welclier  nervoser 
Bestandteile.  Einmalige  grob  wirkeude  Scbadlicbkeiten,  wie  Zerstorung 
von  Nervengewebe  durch  Blutung,  Gefassverscliluss  oder  traumatische 
Zertrlimmerung  lassen  das  Bild  derselben  in  Bezug  auf  die  topograpliische 
Abgreuzung  und  die  Histologie  in  der  Kegel  reiner  in  die  Erscbeinung 
treten,  als  langsam  wirkende  Ursacben,  wie  z.  B.  Tumoren  oder  cbronische 
Vergiftungen.  Bei  letzteren,  wenn  sie  zura  Untergang  von  Gangiienzellen 
fiiliren,  und  bei  den  anscbeinend  secundaren  Faserdegenerationen  nach  pri- 
marem  Ganglienzellenschwund  aus  unbekannten  Griinden,  lasst  sich  meist  die 
Moglichkeit  nicbt  ablebnen,  dass  dieselbe  Ursache,  die  die  Zellen  traf, 
aucb  die  Fasern  primar  gescbadigt  hat.  Fiir  das  Studium  der 
Histologie  der  secundaren  Degenerationsprocesse  sind  daber  beim  Menschen 
die  auf  Grund  einmalig  wirkender  Momente  auftretenden  und  die  bei 
Tieren  experimentell  (durch  Durchschneidung,  Exstirpation,  Ligatur 
u.  s.  w.)  erzeugten,  den  langsam,  chronisch  entstandenen  vorzuziehen. 
Aus  der  ausgedehnten  Diskussion  iiber  die  feinere  Anatomie  der  secundaren 
Degeneration  soli  bier  nur  einiges  Wesentliche  herausgehoben  werdeu. 
Die  Entwickelung  der  Kenntuiss  der  sich  dabei  abspielenden  Vorgange  ist 
im  Ganzen  parallel  gegangen  der  Ausbildung  neuer  Uutersuchungs- 
methoden. 

Die  Betrachtung  des  frischen  Praparates  mit  blossem  Aiige  lasst  jiinge  secundare 
Degenerationeii,  d.  li.  solche,  die  nicht  alter  sind  als  Tage  oder  Wochen,  iiberhaupt 
kaum  erkennen.  In  altereu  Fallen,  wenn  das  zerfallene  Mark  verschwunden  ist,  heben 
sich  die  betroffenen  Stellen  oder  Fasersysteme  in  der  weissen  Substanz  ab  durch  ihre 
grauere  Fiirbung  und  hartere  Consistenz,  in  nocli  spiiteren  Stadien  durch  Verminderung 
des  Yolujiiens  ini  Vergleiche  zu  der  symuictrisch  gelegenon  IStelle  der  gcsundeu  Seite; 
die  hochsten  Grade  erreicht  diese  Differenz  bei  den  secundiiren  Degenerationsprocessen, 
die  im  friihesten  Alter  des  Individiums  eingesetzt  haben,  gleichviel  ob  es  sich  um 
Waller'sche  oder  Gudden'sche  Degeneration  handelt;  es  konnen  dadurch  weit- 
geheude  Configurationsiinderungen  auch  an  enti'ornten  Stellen  eintreten.  Mchr  schon 
lasst  die  makroskopische  Betrachtung  erkennen  am  Contralnervensystem,  das  in 
Chromsalzen   gohiirtet  ist;  wenn  secnndiire  Degenerationen  der  weissen  Substanz 
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eini<?e  Wochen  alt  sind,  ist  so  viel  Mark  gescliwuiiden,  dass  die  nonnale  diinklere 
Favbutig,  die  durch  die  CiiroinverbiiidungeLi  veriirsacht  wird,  nicht  eintritt,  und  die 
dogotierierten  Stellon  heben  sich  schaii  ab  voni  gesunden  Gewebe.  Eiiie  grobe  Ver- 
folgung  grauer  Fasersysteine  ist  am  chronigeiuirtoten  Priiparat  oliiio  weiteros  moglich 
aui'  Gnmd  der  Farbenunterschiede,  die  natiirlicl:  dariiber  nichts  aussagen,  ob  es  sich 
um  priinare  oder  secundiire  Degenerationsvorgiinge  liandelt. 

In  Bezug  auf  die  I'cinere  Histologic  der  seciindiiren  Degenerationen  soil  iins 
zuniiclist  das  Schicksal  des  pcripherischen  Faserteiles  (nach  Durclitreunung  oder 
Compression  z.  B.)  beschat'tigen. 

Die  bisher  herrschende  Lehre  gelit  dahin,  dass  schon  im  Laufe  des  ersten  Tages 
nach  Trennung  der  Faser  von  ihrer  Zelle  die  riickbildenden  Veranderungen  beginnen, 
und  zwar  an  nil  horn  d  gleichzeitig  auf  der  ganzeri  Strecke  bis  zum  Ende  der 
Fascr.  Es  ist  lange  dariiber  diskutiert  worden,  an  welchen  Faserbestandteilen 
zuerst  Veranderungen  beraerkbar  werden,  ob  am  Axencylinder  oder  an  der  Mark- 
scheide;  fiir  jenes  ist  uameutlich  Plomen^*,  fiir  dieses  v.  Monakow^*  u.  A.  eingetreten. 
Fiir  die  Untersuchung  mit  den  gewohnlichen  Methoden,  namentlich  fiir  die  der  Mark- 
scheidenffirbung  dienenden,  ist  alierdings  zweifellos  eine  Veriinderung  der  Markscheide 
das  erste;  feinere  Methoden  zeigen,  was  auch  a  priori  das  wahrscheinlichere  ist,  dass  der 
Process  an  den  Elementarbestandteilen  des  Axencylinders  beginnt.  Bethe'^,  dem  wir 
die  erste  allgemein  brauohbare  Darstellungsweise  der  Primitivfibrillen  des  Axencylinders 
verdanken,  hat  (in  Gemeinschait  mit  Monckeberg)  experimentell  festgestellt,  dass 
die  erste  Degenerationserscheinung  am  Nerven  nach  Continuitats- 
trennung  das  Verschwinden  der  primar  farbbaren  Substanz  derPrimitiv- 
fibrillen  ist;  darauf  folgt  die  Degeneration  der  Primitivfibrillen  selbst, 
an  die  sich  erst  die  Veranderungen  der  Jlarkscheide  auschliessen.  Diese 
Degeneration  tritt  nicht  auf  der  ganzen  Linie  gleichzeitig  ein,  sondern  schreitet  von 
der  Stelle  der  Continuitatstrennung  fort.  AUe  diese  Dinge  spielen  sich  in  den  ersten 
Tagen  ab,  zu  einer  Zeit  also,  in  der  mit  den  gewohnlichen  Methoden  iiberhaupt  nichts 
t  Nennenswerthes  an  Veriinderungen  zu  sehen  ist;  es  kommt  dazu,  dass  die  meisten 
bisher  gebrauchten  Fixierungsmethoden  den  Axencylinder  zu  einem  soliden  Strang 
zusammensuhrumpfen  lassen,  an  dem  dann  nichts  w^eiter  zu  beobachten  ist. 

Nach  Ablauf  einer  Reihe  von  Tagen  ist  mikroskopisch  am  ungefarbten  Priiparate 
oder  nach  Anwendung  von  Carmin,  noch  besser  nach  Einwirkung  des  Marchi'schen 
Verfahrens  der  beginnende  Zerf'all  der  Markscheide  deutlich;  das  Mark  hort 
auf,  eine  annahernd  gleichmassige  Einscheidung  der  Faser  zu  sein ;  dickere  und  diinnere 
Stellen  wechsein  ab;  Klumpen  und  SchoUen  treten  auf,  die  sich  in  dem  Marchi'schen 
Ohrom-Osmiumgemisch  intensiv  schwarzen.  4  Tage  nach  einer  Continuitatstrennung 
giebt  ira  friihesten  Falle  das  Mark  secundar  degenerierender  Fasern  die  Marchi'sche 
Reaktion.  Es  ist  die  bemerkenswerte  Thatsache  constatiert  worden  (Schaffer'^, 
Woroty  nski ' ',  Rothmann  i^),  die  ich  aus  eigener  Erfahrung  bestatigen  kann,  dass  die 
verschiedenen  Fasersysteme  bei  gleichzeitiger  Continuitiitstrennung  zu  verschiedenen 
Zeitpunkten  den  ersten  nachweisiichen  Zerfall  der  Markscheide  erkennen  lassen,  und 
Schaffer  (1.  c.)  hat  die  Reihenl'olge  hierbei  in  direkte  Parallele  zur  Reihenfolge  der 
foetalen  und  kindlichen  Markscheidenentwicklung  setzen  konnen. 

So  lange  Mark  in  Scholien  vorhanden  ist,  also  fiir  eine  (wohl  nach  Tierklasse 
und  Oertlichkeit  vcrschiedene)  Dauer  von  3 — 6  Monaten  ist  die  degenerierende  Faser 
an  der  Osmiumschwarzung  kenntlich,  und  hierauf  beruht  der  hohe  AVert,  der  dem 
Marchi'schen  Verfaliren  fiir  das  Studium  der  Faserverlaufsverhaltnisse  auf  Grund 
secundiirer  Degeneration  zukommt.  Die  Anordnung  der  schwarzen  verschieden  ge- 
formten  Punkte,  Kriimel,  Ballen  lasst  noch  nach  Monaten  den  Verlauf  und  die  Lage 
der  einzelnen  Fasern  genau  erkennen;  es  ist  das  so  nicht  nur  bei  den  Fasern  mit 
Schwann'scher  Scheide,  sondern  auch  bei  den  scheidenlosen  centralen  Fasern.  Die 
untenstehende  Abbildung  (Fig.  186)  zeigt  einen  secundar  degenerierenden  Faserzug  aus 
dem  Balken  (nach  Exstirpation  eines  Rindenstiickchens),  bei  dem,  ohne  alle  histo- 
logischen  Details,  die  Lage  der  einzelnen  Fasern,  mehrere  Wochen  nach  dem  Beginu 
der  Degeneration,  sehr  wohl  kenntlich  ist. 

Der  Vorwurf  der  Unzuverlassigkeit,*)  don  man  der  Marchi'schen  Methode  gemacht 


*)  Wir  wissen  zur  Zeit  nicht  genau,  was  fiir  ein  chemischer  Vorgang  bei 
der  Marchi'schen  Reaktion  stattfindet. 

Sicher  ist,  dass  sie  nicht  nur  bei  den  relativ  stiirmischen  Processen  in  der  Faser, 
wie  sie  als  Waller'sche  Degeneration  ablaufen,  sondern  auch  bei  langsamer  primarer 
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hat,  ist  boi  vi)r.sicliti(,'or  Verwerliiiit,'  tier  ]irt,'(!biiis.se  diircli  den  mit  der  Methode  Ver- 
trauten  hill^^llli^^ ;  die  Fehlerquollou  lusseii  sich  wohl  ausscliulten. 

VVeiuKe  Tufjo  nach  Begiiin  des  Markzerfalles,  der  allmahlich  zu  einer  Zerkriimelung 
dossell)en  I'iilirt,  Ireloii  luiii  diejeiiifreii  (Jebilde  auf,  an  deiien  seinerzeit  Tiirck  die 
sociiiidiire  Degeneralioii  erkaniite,  die  Korncheiizellcn.  Sie  haben  mit  Entziiiidung 
niciits  zii  tiiiin,  imd  sind  auf/.ul'asseii  als  Traiisportzellen  (iiber  deren  Herkunft  hier 
niclit  discutiert  werden  soli),  die  die  Aul'gabe  iiabeii,  das  Terrain  von  den  Triiniinern 
zu  reinigen,  indem  sie  dieselben  in  sich  aiil'nelirnen  und  IbrtscLleppeu ;  es  kann  dieses 
vielo  Monato  in  Anspruch  noliinen. 

Wiihreiid  dieser  Zeit  hat  nun  der  Axencylinder  eine  Reihe  von  bisher  wenig 
gckaniiten  Veriuiderungen  durchgemncht,  iiber  deren  Charakter  wir  von  der  nachsten 
Zukiini't  (Fibrillendarstellungsinethoden)  Aufschliisse  erhoffen  diirfen.  Vielf'ach  geht 
beim  Axencylinder  der  Verkleinerung  ein  Stadium  des  Aufquellens  voraus;  es  ist  das 
aber  keineswegs  immer  und  iiberall  der  Fall;  jedenfalls  spielt  die  „Quellung  des  Axen- 
cylinders"  bei  der  secnndiiren  Degeneration  lange  nicht  die  Rolle,  wie  bei  den 
ischamischen  Processen  oder  bei  der  liiitziindung.  Der  Axencylinder  kann  als  ver- 
diinntes,  anscheinend  structurloses  Gebilde  iioch  vorhanden  sein,  wenn  schon  alles 
Mark  beseitigt  ist;  auch  er  kann  schliesslich  spurlos  untergehen  und  thut  dies  mit 
grosser  Regelniassigkeit  bei  der  secundaren  Degeneration  im  ganz  jungen  Gentral- 
nervensystem.  Der  Untergang  der  Nerveufaser  bedeutet  fiir  die  gliose  Stutzsubstanz 
einen  lieiz  zu  activen  Processen  (Weigert);  so  kommt  es,  dass  das  Areal  der 
schwindenden  Faserbiiudel  wenigstens  bei  secundaren  Degenerationsprocessen  im  aus- 
gebildeten  Nervensystem  zum  grossen  Tell  von  gewucherter  Zwischensubstanz  ein- 
genommen  wird;  dieser  Endausgang  ist  die  ,,Sklerose".  — 


Figur  186. 

Sekundare  Degeneration  im  Balken,  drei  Wochen  nach  Exstirpation  eines  Stiickes  Rinde  (Hand). 
Osmiumsohwarzung  der  degeneriereiiden  Fasern  (Marchi). 

Fiir  das  Stadium  der  secundaren  Degeneration,  in  welchem  eine  quantitative 
Verminderung  des  Markes  eingetreten  ist,   also  fiir  die  Zeit  nach  Ablaut"  mehrerer 

Degeneration  eintritt;  es  konnen  auch  Fasern  typische  Osmiumschwarzung 
zeigen,  die  funktionell  noch  nicht  untiichtig  geworden  waren;  nanientlich 
scheint  dies  bei  Intoxicationen  des  Korpers  mit  Bakteriengiften  der  Fall  zu  sein.  Man 
muss  zur  Zeit  sagen :  nicht  jede  Faser,  die  sich  nach  Marchi's  Yerfahren  schwarzt,  ist 
deswegen  unbediugt  in  Degeneration  begriifen,  aber:  jede  markhaltige  Faser,  die  sich 
in  frischer  Degeneration  befindet,  schwarzt  sich  im  Marchi'schen  Osmiumgemisch.  Das 
Hauptanwendungsgebiet  der  Methode  ist  die  experimentell  erzeugte  und  die  nach  acuten 
Ereignissen  im  meuschlichen  Nervensysterae  eintretendc  frische  secundare  Degeneration; 
man  trifift  unter  dieseu  genannten  Bedingungen  auch  sehr  viel  weniger  zweifelhafte  schwarze 
Produkte,  als  etwa  bei  primaren  Strangdegenerationeu.  Es  darf  auch  bei  Beurteiluug 
des  Wertes  der  Methode  nicht  vergessen  werden,  dass  sie  eigentlich  nur  auf  Langs- 
schnitte  berechnet  ist;  manches,  was  auf  dem  Querschnitte  in  seinem  histologisch- 
diagnostischen  Werte  zweifelhaft  war,  fiindet  sofort  die  riohtige  Schatzung,  wenn  auf 
dem  Langsschnitt  die  anscheinend  regellosen  schwarzen  Dinge  sich  systematisch  zu 
Langsreihen  und  Reihenbiindeln  aneinander  schliessen.  Die  von  Einzelnen,  z.  B.  von 
v.  Monakow  ausgesprochene  Befiirchtuug,  dass  die  verschleppten  Marktriimmer  zu 
Tiiuschungen  iiber  Faserverlaufsverhaltnisse  Anlass  geben  kounten,  halte  ii-h  fiir 
gegenstandlos;  wer  iiberhaupt  mit  der  Methode  arbeiten  gelernt  hat,  wird  dadurch 
nicht  getauscht.    (Vgl.  hierzu  jj.  95.) 
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Wocheii,  tritt  nun  ills  Untersuchungsmiltel  die  Woio  prt'sche  HaHmtoxylinfiirbung  der 
Slarkscheido  in  ihre  Kee-lito;  die  donfeiiericileii  Kascrii  ['ilrbpn  sicli  nicht  nichr.  sodass, 
woiiii  cs  sifh  uin  eine  gewisse  Zalil  vnii  Fascni  luuidelt,  eiii  optiscli  iiiorkijaier  Aiisfall 
ail  getiirbter  Std)stanz  rosuHiert.  Im  Oiesrensatz  zur  Marohi 'scheii  Metliode,  die  man 
als  „i)Ositive"'  bezeichiieu  i<aim,  da  sie  das  degeiicrierende  Faserindividuuni  selbst 
zur  Aiischaiiung  briiigt,  liisst  die  Weigert'sche  Metliode,  negativ  wnrkend,  die  Lage 
der  kraiikcii  Kestaiidteile  an  ilirem  Ungefiirbtsein  odor  ganzlicheii  Felilen  erkennen. 

"Was  die  Marchi'sche  ]\lethode  unter  giinstigeu  Verlialtnissen  nioglich  inacht, 
eine  noch  so  kleiiie  Anzahl  von  Fasern  anf  beliebige  Entfernungeu,  soweit  das  Faser- 
individuuiii  reiclit.  zu  verfolgen,  kann  die  Weigert'sche  Farbung  nicht  leisten. 

Dal'iir  ist  die  Wirkungsweise  der  letzteren  zeitlich  nnbegrenzt;  degene- 
rative Processe.  die  Jahrzehnte  alt  sind,  werden  von  ihr.  wenn  sie  niir  eine  gewisse 
Ausdehnung  haben,  immer  noch  kennllich  gemacht. 

Eeide  Methoden  erganzen  sich  also  in  sehr  gliicklicher  Weise;  es  ist  anch 
hier  kein  „entweder  —  oder",  sorulorn  ein  „sowohl  —  als  auch". 

In  gewissen  Stadien,  die  fiir  das  menschliche  Centralnervensystem  bei  der 
secundaren  Degeneration  2 — 3  Monate  nach  dem  veranlassenden  Ereignis  liegen,  sind 
beide  Methoden  nebeneinander  anwendbar,  da  daun  geniigend  Mark  geschwunden 
ist,  nm  nach  Weigert's  Methode  eineu  Ausfall  zu  geben,  und  geniigend  Zeifallendes 
noch  vorhandeu  ist,  um  Osmiumschwarzung  eintreten  zu  lassen.  Man  erkennt  bei 
dieser  Anwendung  beider  Methoden  nebeneinander  besonders  deutlich,  wie  A'erscliieden 
das  Tempo  der  secundaren  Degeneration  in  den  einzelnen  Fasersystemen  sein  kann, 
wie  z.  B.  die  Hinterstrange  (nach  Compression  des  Hiickenmarkes)  keine  Spur  von 
Osmiumschwarzung  mehr  zeigen  und  sich  im  Weigertbilde  als  weisse  Stellen  prasen- 
tieren.  wahrend  die  Pyramidenbahn  noch  fast  in  toto  die  Marchireaction  giebt.  (Die 
Frage  der  Ursachen  der  zeitlichen  Verschiedenheit  der  Degeneration  der  einzelnen 
Strange  ist  noch  offen.) 

Die  Kenntnis  der  histologischen  Vorgange  bei  secundarer  Degeneration  der 
Faserendiguugen  und  der  Collateralen  in  der  graueu  Substanz  ist  noch 
gering,  was  in  Anbetracht  der  Feinheit  dieser  Gebilde  nicht  wunderbar  ist.  Man  er- 
kennt in  frischen  Fallen  bei  Anwendung  des  Marchi'schen  Verfahrens  die  degenerierenden 
Faserchen  in  grauen  Massen  (z.  B.  im  Facialiskern  bei  absteigender  Degeneration  der 
Pyramidenbahn  und  des  motorischen  Schleifenanteiles),  die  in  Form  A'on  I'ein  ge- 
schwungenen,  zierliclien  schwarzen  Kettchen  zwischen  den  Ganglienzellen  herziehen; 
in  spateren  Stadien  ist  man  darauf  angewieseu,  aus  dem  Gesamtbild  der  betreffenden 
grauen  Stelle  auf  den  Schwund  der  feinen  Faserendigungen  zu  schliessen.  Man  sieht 
dann  bei  Anwendung  der  Weigert'schen  Farbung  zunachst,  dass  die  Ganglienzellen 
der  betroffenen  Seite  nackter,  weniger  von  Faserchen  umsponnen  sind.  als  auf  der 
gesunden  Seite. 

Bei  langerer  Dauer  der  Veriinderungen  treten  auch  hier  die  secundaren 
Wucherungsvorgange  des  Stiitzgeriistes  ein,  die  ein  im  Anfang  feineres,  spiiter  derb- 
f'aseriges  Gewebe  producieren.  (Die  feinere  Histologic  der  gliosen  Veriinderungen 
hierbei  harrt  noch  der  Bearbeitung.) 

Ueber  die  Bedingungen,  von  denen  nach  Durchschneidung  u.  s.  w.  das 
Auftreten  oder  Ausbleiben,  die  grossere  oder  geringere  Entwickelung  der  secundaren 
Veranderungen  im  centralen  Faserteil,  die  retrograde  Degeneration**',  abhangig 
ist,  sind  wir  heute  noch  nicht  geniigend  unterrichtet.  Es  handelt  sich  dabei  immer 
um  Processe,  die  auch  in  ihrer  starksten  Ausbildung  hinter  der  Waller 'schen  Degene- 
ration quant itativ  zuriickbleiben,  deren  Untersuchung  auch,  was  die  Methoden  an- 
betrifft,  grossere  Anforderungen  an  die  Technik  stellt.  Es  scheinen  fiir  die  retrograde 
Degeneration  auch  die  Oertlichkeit  im  Centralnervensystem  und  die  besondere 
Art  der  betroffenen  nervosen  Gebilde  grossere  Unterschiede  auszumachen,  als  dies  bei 
der  Waller'schen  Degeneration  der  Fall  ist. 

Der  durchgehende  Unterschied,  dass  der  Endeffekt  der  retrograden  Degeneration 
beim  jungcn  Tier  weit  grosser  ist,  als  beim  erwachsenen,  ist  bcreits  erwahnt  worden; 
es  giebt  beim  Erwachsenen  Fasergebiete  innerhalb  der  Centralorgane,  in  denen  von 
retrograder  Degeneration  mit  den  bisherigen  Methoden  iiberhaupt  kauni  etwas  zu  sehen 
ist;  an  anderon  Stellen  tritt  retrograde  Degeneration  auf,  die  aber  nach  einiger  Zeit 
einer  vollkommenen  Wicderherstellung  der  urspriinglichen  Verhaltnisse  Platz  macht. 
Wahrend  die  Waller'sche  Degeneration  das  peripherische  Faserstiick  befallt,  gleich- 
viel  wo  die  Trennung  der  Continuitiit  stattgefundeu  hat,  wird  die  Starke  der  Aus- 
bildung der  retrograden  Degeneration  auch  davon  beeinflusst,  ob  die  Trennungs- 
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stolle  aich  in  iM'issorer  ocler  geringerer  Eiitforiiung  von  der  Oanglien- 
zello  befiiidet.  Wie  es  schoint,  ist  es  uiieli  voii  Kinfiiiss,  ob  die  Ijetreflende 
Ganglioiizelle  i-eicliliclio  oder  spiirliciiore  fuiiktioneile  Heziehungcn  (z.  B.  durch  Colla- 
terulen)  zii  iinderoii  Faserfii'ii|ij)eii  hcsitzt,  von  denen  sie  nervcise  Impulse  enijjl'aiigen 
iiann.  E.s  bcsU^lit  also  boi  der  ix'lrograden  Degeneration  von  Gangiienzellen  naeh 
Diirclitronnung  ihrer  Fasern  itcin  i'ostor  quaulitaliver  Parallelisinus  zwiseJien  der  Grosse 
dcr  priniilren  Liision  und  der  Ausdehnung  der  secundiiren  Veranderungen  iin  'ianglien- 
zellonlager. 

Da  es  I'iir  den  Fortljcstand  der  Zellen  von  wesenllifliei-  Jicdeutung  ist,  ob  die 
noch  vorliandeiien  zuni  Fasorrest  geliiirigcn  Collateraien  niit  IebensfiUiig(!n  und  thatigen 
anderon  Zellen  in  liezieiiungen  treten  kiinnen,  bleibt  bei  Diirclitrenninig  einer  kieinen 
Faserzahl  eine  Reiiie  von  Zellen  in  Folge  ihrer  naclibarschaftliclien  Heziehungen,  auf 
die  sie  sieli  gewisserinaassen  stiitzen  konnen,  erhaiten,  die  zu  (irunde  gelien  wiirden,  wenn 
aiicli  die  Zellen  ihrer  Unigebung  dem  IJntergange  verfielen;  ,,die  secundaren  Ver- 
anderungen in  don  Gangiienzellen  eines  Kernes  sind  also  nicht  einfach  direkt  pro- 
portional der  Zald  ihrer  zersttirten  Fasern,  sondern  es  wiichsfc  die  Intensitat  und  der 
Umfang  ihrer  Degeneration  in  einem  ganz  anderen,  weit  grosseren  Verhiiltnis" 
(v.  Monakow,  1.  c.  p.  242). 

Eine  Darstelhing  der  feineren  histologischen  Verhaltnisse  der  retro- 
graden  Degeneration,  die  sich  griissten  Teils  aus  den  nach  Nissl's  Methods  nachweis- 
baren  Veranderungen  der  Ganglienzelle  zusaminensetzen  wurde,  kann  auf  knappein 
Jlaume  nicht  gegeben  werden;  sie  wiirde  zur  Zeit  im  wesentlichen  aus  einer  Neben- 
einanderstellung  einer  grossen  Anzahl  verschiedener  Jleinungen  bestehen  miissen. 
Im  wesentlichen  sfheint  die  Ganglienzelle  dabei  diesclben  Bilder,  dieselben  Structur- 
iinderungun  auf'zuweisen,  wie  sie  auftreten,  wenn  sie  nach  Vergiftungen  u.  dgl.  zu 
Grunde  geht;  es  werden  schliesslich  nach  mouatelangem  Eestande  die  hochsten  Grade 
der  Zellschrumpfung  beobachtet,  die  bei  jungen  Individuen  allmahlich  zum  volligen 
Verschwinden  der  Zelle  mit  Resorption  aller  Zerfallsprodncte  lijhren  konnen,  bei 
gleichzeitiger  Wuchernng  der  Stiitzsubstanz.  Die  Faserstrecken  zwisclien  Lasionsstelle 
und  Ganglienzelle  zeigeu  bei  rotrograder  Degeneration  wohl  nur  an  peripherischen 
Nerven  und  ihren  centralen  Fortsetzungen  diejenigen  groberen  Veranderungen  der  Mark- 
scheide,  die  durch  die  Marchi-Reaktion  zur  Anschauung  gebracht  werden;  bei  Conti- 
nuitatsunterbrechungen  der  langen  weissen  Bahnen  im  Inuern  von  Hirn  und  Riickeu- 
mark  giebt  nur  das  distal  gelegenc  Faserstiick  die  Mart-hi-Reaktion ;  wenn  es  anders 
wiire,  konnte  man  diese  ilethode  nicht  verwerten,  um  mit  Sicherheit  ISchliisse  auf  die 
Herkunft  der  Fasern  und  ilire  Verlaufsrichtung  zu  niachen. 

Ueber  die  feineren  Yorgange  an  den  Elementenbestandteilen  des  Axencylinders 
bei  retrograder  Degeneration  nach  experimenteller  Durchtrennung  geben  Monckeberg 
und  Bethe-')  an,  dass  die  Degeneration  im  centralen  Stnmpf  von  der  Stelle  der 
Continuitatstrennutig  aus  fortschreitet,  nur  partiell  ist  (im  Gegensalz  zur  totalen  im 
peripherischen  Ende),  im  allgemeinen  niclit  sehr  weit  aufwarts  reicht,  dass  aber  eiuzelue 
Fasern  auch  hier  weit  hinauf  degenerieren.  — 

Noch  weniger  gut  gekaunt  als  die  retrograde  Degeneration  sind  nun  zur 
Zeit  in  Bezug  auf  die  Bedinguugen  ihrer  Entwickel  un  g  diejenigen  Veranderungen, 
die  sich  in  dem  Neurone,  oder  in  den  Neuronen  etabliereu,  die  sich  an  das  vou  der 
priraaren  Lasion  betroffene  raumlicli  und  funktionell  angliedern.  Beispiele  davon  sind 
die  Veriinderungen  der  motorischen  Riickenmarkszellen  und  ihrer  Fortsiitze  bei 
secinidiirer  Degeneration  der  Pyramidenbahn  oder  die  Veranderungen  im  iiusseren 
Kniehocker,  Sehstrahlungen  und  Occipitalrinde  bei  Zerstorungen  des  Xervus  opticus. 

Man  bezeichnet  diese  Vorgiinge  als  „t ra  nsn e ur ale",  ,,i  ndirekte"  oder  ..tertiare" 
Degeneration  im  Gegcnsatz  zn  der  direkt  im  betroffenen  Neuron  selbst  ablaufenden 
secnndai-en  Degeneration;  v.  Monakow  gebraucht  fiir  dieselben  Dinge  den  Namen; 
j.secundiire  Atrophic  zweiter  Ordnung",  worin  das  besonders  mit  Recht  zum 
Ausdiuck  kommt,  dass  es  sich  dabei  nicht  um  eine  j.Degeneration"  im  histo- 
logischen  Sinne  handelt.  Was  sich,  wenigstens  bcim  Erwachsenen,  entwickelt,  ist 
eine  miissige  allgemeine  Volumensveranderung  der  Fasern  und  Zellen,  und  daniit  des 
ganzen  Faserzuges  oder  Kernes.  Bei  jungen  Individuen  kann  es  abcr  auch  auf  dem 
Wege  der  transnenralen  Atrophic  zu  viilligem  Schwunde  der  betroffenen 
Elements  kommen,  so  dass  schliesslich  auf  den  Namen  Degeneration  oder 
Atrophic  nicht  viel  ankommt,  sobald  man  nur  nicht  vergisst.  dass  es  sich  um  trans- 
neurale  Vorgiinge  handelt,  die  zu  den  ..secundaren  Degeneralionsprocessen"  in  der  obea 
gegebenen  Umgrenzung  sicherlich  gehoren.   Fiir  uusere  Kenntniss  von  den  anatomischen 
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unci  physiolog-isfhen  Verhaltnissen  des  Centralnervensystems  hat  sich  die  Verwertiitig 
iiiul  diis  Studiuiii  der  transneunilen  Atrophie  iiusserst  iruchtbar  erwieson ;  sie  erlaubt 
uus,  Faserziigc,  an  die  wir  cxperiuienteli  wecler  von  den  peripherischen  EtuJorganen, 
noch  von  der  Rinde  her  herankonnen,  Faserziige,  die  im  Jnneren  des  Gehirns  ent- 
springen  und  endigen  (wie  z.  B.  die  inittiere  IStrecke  der  Horbahn),  doch  zur  An- 
scliaunng  zu  bringen  dadurch,  dass  wir  das  an  sie  angegliederte  Neuron  zu  secundarer 
Entartung  bringen.  Das  Aiil'treten  der  transnenrulen  Atrophie  ist  cin  Eeweis  der  i'unk- 
tionellen  Ziisaniniengehorlgkeit  der  Jiahnen,  und  eben  das  W  egl'al  1  en  d  er  J'unktionelleu 
Inanspruchnahme  ist  wahrscheinlieh  der  Grund  fiir  die  Strukturverandcrungen,  welche 
die  zur  Inaktivitiit  verurteilten  Nervenelemcnte  erleiden.  Es  erreicht  deswegen  auch 
im  jungen  Nervcnsystem,  abgeschen  von  der  hier  anzunehmenden  geringercn  Wider- 
standstahigkeit  der  nervoseu  Eleniente,  die  Iransneurale  Atrophie  viel  hohere  Grade, 
weil  die  normale  Funktion  der  Bahnen  auch  I'iir  ihr  normales  Waehstum  eine 
der  Vorbedingungen  zu  sein  scheint.  (Vgl.  hierzu  auch  das  Kapitel:  AUgemeine 
pathologische  Anatomie  der  Nervenfasern,  p.  163.) 

Die  secundaren  Degenerationsprocesse  im  Oehirn. 

Die  iiaclifolgende  Darstellung  soli  die  wichtigsten  secundaren 
Degenerationsprocesse  an  den  von  der  Schadelkapsel  mnschlossenen 
Gebilden,  bis  zur  Pyramiden-  und  Schleif enkreuzung  abwarts, 
umfassen,  soweit  dieselben  am  Mensclien  beobacbtet  wordeu  sind 
(also  mit  Ausschluss  der  experimentell  erzeugten).  Die  Beschreibung 
kann  dabei  verschiedene  AVege  einschlagen;  man  kann  entweder  als 
Einteilungsprincip  und  Ausgangspunkt  die  Localisation  der  prima r en 
Vorgange  zu  Grunde  legen  und  aufzahlen,  was  alles  im  Anschluss  daran 
der  secundaren  Degeneration  in  iliren  verschiedenen,  oben  genannten 
Formen  verfallt,  oder  man  kann  von  den  einzelnen  Fasersystemen 
ausgehen  und  ihre  anatomischen  Bezieliungen  beschreiben, 
soweit  dieselben  mit  Hilfe  der  Thatsaclien  der  secundaren 
Degeneration  im  menschlicben  Hirn  aufgedeckt  worden  sind. 

Jener  Weg  wiirde  der  naherliegende  sein  und  bei  unbeschrauktem 
Raume  das  vollstandigere  Bild  geben;  dieser,  den  wir  hier  beschreiten 
wollen,  verspricht  bei  der  durch  die  Aufgaben  des  Handbuches  gebotenen 
Beschrankung,  die  uns  notigt,  in  Umrissen  nur  die  wesentlichsten 
Ergebnisse  zu  bringen,  den  besseren  Ueberblick.  — 


Die  alte  Einteilung  in  „auf steigende"  und  „absteigende" 
Degeneration,  die  urspriinglich  auf  das  Euckenmark  angewendet  und 
dann  verallgemeinert  worden  ist,  hat  fiir  einen  grossen  Teil  der 
secundaren  Degenerationsprocesse  im  Gehirn,  namentlich  im  Gebiete 
der  Commissuren-  und  Associationsbahnen  keinen  Sinn;  wir  wollen  diese 
Unterscheidung  deswegen  hier  nicht  zu  Grunde  legen,  wenn  wir  auch 
von  den  genannten  Bezeichnungen  otters  Gebrauch  niachen  wollen.  — 

Die  Frage,  welche  allgemeinen  Kennzeichen  die  secundaren 
Degenerationsprocesse  im  Gehirn  gegeniiber  andersartigen  pathologisclien 
Vorgangen  besitzen  (ganz  abgesehen  von  den  durch  die  angewandte 
Methode  bedingten  Kriteiien),  formuliert  Monakow  (1.  c.  pag.  243) 
folgendermaasseu: 

1.  Der  fragliche  Hirnabschnitt  muss  mit  dem  Hauptherd  durch 
einen  entarteten  Zug  in  Verbindung  stehen,  und  es  muss  die  Entartung 
im  allgemeinen  der  Ausdehnung  des  primaren  Herdes  proportional  sein 
resp.  der  Zalil  der  Fasern,  die  aus  dem  Herde  hervorgehen,  entsprechen. 
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2.  Bei  eilier  Spaltiing  des  eiitarteten  Bundels  in  mehrere  Teilbiindel 
darf  die  Suinme  der  Qiieisclniitte  uie  gTosser  sein,  als  der  Quer.sclniitt 
des  entaileteii  Biiiidels  selbst,  uiid  es  miissen  die  zwischen  den  ent- 
arteten  'I'eilbiiiKleln  licg-eiiden  Nerventeile  unverletzt  seiii.  Eine  Ver- 
bieitiing-  der  iJegeiieralion  durcli  Contact  findet  nicht  statt. 

3.  Der  Character  des  degenerativen  Processes  muss  ceteris  paribus 
innerlialb  jedes  Abschnittes  des  Faserzuges  ungefalir  derselben  Ent- 
wickelungsstufe  angehoi'en  und  ziemlicli  gleichartig  sein. 

4.  Dor  Unitang  und  das  histologisclie  Bild  der  entarteten  grauen 
Substanz  muss  dem  Zustande  der  zuleitenden  entarteten  Biindel  ent- 
spreclien.  Die  Nervenzellen  anderer  Dignitat  in  der  Naclibarscliaft 
dlirfen  niclit  mitergriffen  sein." 

Ein  Teil  dieser  Forderungen  wird  liberfliissig,  wenn  es,  wie  das  in 
frischen  Fallen  und  bei  niclit  allzu  grossen  Entfernungen  der  Fall  sein 
kann,  moglicli  ist,  mit  Hilfe  der  positiven  Marchi-Methode  die  degene- 
rierten  Fasern  vora  Ursprung  bis  zum  Ende  continuierlich  zu  verfolgen; 
(die  Grenzen  ilirer  Wirksamkeit  findet  diese  Methode  freilich  darin, 
dass  sie,  wie  sclion  oben  erwahnt,  nur  die  Waller'sclie  Degeneration 
zuverlassig  zur  Anschauung  bringt,  die  retrograde  nur  unter  bestimmten 
Verlialtnissen  und  die  transneurale  gar  niclit). 

Wir  beginnen  die  Besprecliung  der  einzelnen,  mit  Hilfe  von  That- 
sachen  aus  dem  Gebiete  der  secundaren  Degeneration  nach  Herkunft 
und  Verlauf  erkannten  Faserziige  mit  der  am  langsten  und.  besten  ge- 
kannten  Babn,  der  Pyramidenbahn  --. 

Hire  Fasern,  Fortsatze  von  gi-ossen  Einden-Pyramidenzellen  der 
motorisclien  Region,  verfallen  secundarer  Degeneration  bis  lierab  in  das 
Ruckenmark,  wenn  die  zugehorigen  Pyramideiizellen  zerstort,  oder  wenn 
die  Fasern  in  der  Continuitat  von  ihnen  getrennt  werden.  Letzteres 
wird  bei  weitem  haufiger  Ursaclie  einer  secundaren  Degeneration  der 
Pyramideiibahnfasern,  als  die  priniare  Zerstorung  der  Zellen. 

Das  Rindengebiet,  von  dem  aus  secundare  Degeneration  der 
eigentlichen  Pyramidenbahn  erzeugt  werden  kann,  iimfasst  die  oberen 
zwei  Drittel  der  Centralwindungen  und  das  Paracentral- 
lappchen;  Fasern  aus  dem  untereii  Drittel,  von  der  Insel  und  aus  den 
den  Centralwindungen  unmittelbar  anstossenden  Teilen  der  Hirnwindungen 
stehen  der  Pyramidenbabn  in  Bezug  auf  Verlauf  und  Funktion  sehr 
nabe.  — 

Die  Ursacbe  von  Zerstorung  der  Rindenzellen  geben  entweder 
grobe  Schadlicbkeiten  —  Trauma,  Erweichung,  Druck  von  Neubildungen 
—  Oder  sie  geben  primar  zu  Grunde,  wie  bei  der  progressiven  Paralyse 
und  den  Systemerkrankungen  der  motorischen  Babn.  In  letzteren  Fallen 
ist,  ebenso  wie  in  den  en  von  Vergiftung,  die  Degeneration  der 
Pyramidenbahn  nicht  mit  Sicherheit  als  secundar  anzusprechen,  da  wir 
nicbt  wissen,  ob  nicht  die  urspriingliche  meist  ihrem  Wesen  nach 
unbekannte  —  Schadlichkeit  neben  den  Zellen  auch  ihre  Fortsatze 
selbststandig  getroffen  hat. 

Die  secundare  Degeneration  der  Pyramidenbahnfasern  auf  der 
Strecke  von  der  Rinde  bis  zur  inneren  Kapsel  wird  fiir  die 
makroskopische  Betrachtung  und  ftii-  die  alteren  Methoden  merkbar  nur 
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iiacli  langerer  Dauer  uiid  bei  ausgedehnten  Riiidenzerstoruiigen  (Por- 
eiiceplialie  u.  dgi.))  dagegeii  bringt  die  Marclii'sclie  Farbuiig  audi  frische 
luid  quantitativ  g-eringe  Vorgange  zur  Anscliaiiung;  man  sielit  in  diesen 
Fallen  (z.  B.  bei  progressive!-  Paralyse,  manclinial  bei  amyotropliisclier 
Lateralsclerose  oder  Bulbarparalyse)  die  geschwiirzten  Ketten  auf 
Frontalschnitten  von  der  Rinde  bis  zur  inneren  Kapsel  convergieren. 
Circumscripte  Rindentumoren,  Erweichungsherdchen  in  der  Rinde  und 
der  Nacbbarscbaft,  die  nicht  spater  als  einige  Monate  nach  Beginn  der 
Erscheinungen  zum  Tode  fiiliren,  bilden  ein  bisher  viel  zu  wenig  be- 
nutztes  Material,  um  niit  Hilfe  der  Mardii-Methode  die  feineren  Be- 
zieliungen  von  Rinden-Oei-tlichkeit  und  Localisation  der  entsprechenden 
Fasern  in  den  tieferen  Ebenen  der  Pyramidenbahn  und  anderer  Rinden- 
Projectionssysteme  zu  studieren. 

Sdion  fiir  die  innere  Kapsel  geniigt  das  bisher  vorliegende 
Material  nidit,  um  auf  Grund  secundarer  Degenerationsbefunde  eine  so 
genaue,  nach  den  funktionellen  Endbeziehungen  differenzierte  topo- 
gi-aphische  Beschreibung  der  Lage  der  Pyramidenbahnfasern  zu  geben, 
wie  sie  experimentell  am  Affen  von  Beevor  u.  Horsley  ^"^  nachgewiesen 
worden  ist;  wir  glauben,  Analoges  fiir  das  menschlidie  Gehirn  annelimen 
zu  diirfen;  was  wir  aus  der  Pathologie  wissen,  ist,  dass  die  Faserbiindel 
in  der  inneren  Kapsel  im  grossen  und  ganzen  von  vorne  nach  hinten  in 
derselben  Reihenfolge  sich  an  einander  schliessen,  in  welcher  die  zu- 
gehorigen  Rindenteile  von  vorn  nach  hinten  einander  folgen. 

Die  eigentliche  Pyramidenbahn  hat  auf  Horizontalschnitten  ihre 
Lage  in  der  vorderen  Halfte  desjenigen  Teiles  der  inneren  Kapsel,  der 
zwischen  Linsenkern  und  Sehhugel  gelegen  ist;  die  Fasern  fiir  die  oberen 
Extremitaten  liegen  mehr  nach  vorne,  die  fiir  die  unteren  nach  hinten; 
in  hoheren  Ebenen  der  inneren  Kapsel  liegt  das  gauze  Pyramidenbahn- 
areal  etwas  weiter  nach  vorn,  als  in  den  tieferen,  entsprechend  der 
Verschiebung,  die  fiir  alle  Bahnen  hier  in  diesem  Sinne  stattfindet. 

Ueber  die  Lageverhaltnisse  in  den  nachst  tieferen  Ebenen,  im 
Hirnschenkelfuss  haben  die  ungemein  zahlreichen  Untersuchungen 
absteigender  Degenerationen  nach  Hirnherden  noch  keine  allgemein  an- 
genommene  Vorstellung  zu  geben  vermocht.  Fiir  die  Pyramidenbahn 
besonders  macht  sich  hier  und  fiir  den  ganzen  weiteren  Verlauf  nach 
abwarts  ein  Faktor  geltend,  der  in  seiner  Bedeutung  erst  neuerdings 
gewiirdigt  worden  ist,  das  ist  die  ausserordentlich  grosse  Variabilitat 
der  Pyramidenbahn,  die  sich  in  Unregelmassigkeiten  der  Querschnitts- 
figur,  Entsendung  abgesprengter  Biindel,  quautitativen  Schwankungen  in 
der  Kreuzung  u.  s.  w.  ausspricht,  und  die  fiir  das  vielfach  Widersprechende 
in  den  Angaben  zuverlassiger  Untersucher  die  Erklarung  abgiebt.  Man 
kann,  wie  es  geschehen  ist,  den  langen  und  complicierten  Weg,  den  die 
Fortsatze  der  Rindenzellen  zuriickzulegen  haben,  bis  sie  unter  unbekaunter 
Wegweisung  ihr  spinales  Ziel  erreichen,  als  Ursache  des  haufigern  Abirrens 
anschuldigen  wollen;  die  Erklarung  braucht  nicht  notwendigerweise  in 
dieser  Thatsache  zu  liegen;  man  muss  auch  daran  denken,  dass  die 
Pyramidenbahn  in  der  beim  Menschen  vorhandenen  Anordnung 
und  funktionellen  Bedeutung  in  der  Tierreihe  erst  spilt,  bei  den 
dem  Menschen  am  nachsten  stehenden  Vertretern  ausgebildet,  somit  ein 
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entwickeliiiigsg'esclLichtlich  weiiiger  gefesteter  Besitz  ist,  als  manche 
andere  Babnen. 

Jm  Hirnsclieiikelfusse  siiid  bei  der  viellacb  iiblicbeu  Einteihiiig 
ill  fiiiif  Abscbnitte  der  eigentlicbeii  Pyraiiiideribabu  das  mittelste  Fiinftel 
zugewieseii,  wabreud  man  uacb  iiineii  davon  die  Baliii  fiir  die  motoriscben 
Hiriinerven,  iiacb  aussen  davoii  centripetale(Muskelsinii-)  Babnen  lokalisiert. ; 
das  am  meisten  medialwarts  gelegene  Fiinftel  wird  fiir  die  froiitale  Briicken- 
babn,  das  am  meisten  lateral  warts  gelegene  fur  Verbindungen  des  Tem- 
porallappens  mit  der  Briicke  in  Ansprucb  genommen.  Die  Ansicbten  iiber 
den  Iimervationsweg  fiir  Facialis  und  Hypoglossus  war  en  bisher 
scbwankeiide;  das  Biindel  der  Fusscbleife,  das  den  Hirnscbenkel  umgreifend 
in  seinen  tiefsten  Ebenen  in  mediale  Lage  und  scbliesslicb  in  die  inediale 
Sclileife  gerat,  wird  seit  Spitzka-*  mit  diesen  Funktionen  in  Verbindung 
gebracbt.  Was  zunacbst  die  Lage  der  Extremitaten-Balinen  im  Hirn- 
scbenkelfusse  betrifft,  so  baben  micb  eigene  Untersucbungen  (nacb  der 


Figur  187. 

Degenerationsflgui'  im  Hirnsclienkelfuss  iiach  ausgedelinter  Erweiohung  im  Stabkranz  (Marchi). 
a  Pyramidenbahn  fiir  die  Extreinitaten.    b  motorisclier  Schleifetiaiiteil  (weiter  imten  eine  Strecke 

weit  ill  der  obereu  Sclileife  verlaiifeiid). 

Marcbi-Methode)  an  giinstigem  Materiale  gelehrt,  dass  die  bisberigen 
Anscbauungeii  in  dieser  festen  Formuliernng  nur  zum  Teil  ricbtig  sind. 

Figur  187  giebt  die  Degenerationsfigur  wieder,  die  in  annabernd 
iibereinstimmender  Weise  im  Hirnscbenkelfuss  in  zwei  Fallen  von  Henii- 
plegie  vorbauden  war;  Erweichuugslierde  batten  die  Verbindungen  der 
inneren  Kapsel  mit  der  Insel,  deni  grossten  Teil  der  Centralwiiidungen. 
sowie  mit  benacbbarten  Teilen  der  Stirnwindungen  und  des  Temporal- 
lappens  zerstort.  Die  Degenerationsfigur  ini  Fuss  umfasst,  wie  das  weitere 
Verfolgen  der  Babnen  nacb  ab warts  beweist,  ausser  corticopontinen 
Biindeln  die  Babnen  fiir  obere  und  untere  Extreinitaten,  sowie  fiir  Hypo- 
glossus und  Facialis;  letztere,  die  Hirnnervenbabnen,  entsprecben  den 
am  meisten  lateralwarts  gelegenen  Gi'uppen  von  sclnvarzen  Punkten,  die  das 
Ende  der  Substantia  nigra  beriibren,  und  verlaufeii  in  den  tieferen  Ebenen 
nicbt  im  Areal  der  Pyramidenbabiien;  ausserdem  aber  fiilirt  die  Pyramiden- 
bahn, wie  sicb  weiter  unten  zeigt,  selber  Fasern  fiir  die  motoriscben 
Hirnnerven. 
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Die  Lage  der  Pj^ramidenbahn  der  in  Fig-ur  187  am  meisten  medial- 
warts  gelegeiien  trapezoideii  Figur  entspriclit  dem  dariiber  Bekaiinten; 
bemerkenswert  ist,  dass  die  medial  von  ilir  gelegenen  Felder  trotz  Lahniung 
von  Facialis  und  Hypoglossus  frei  von  Degeneration  sind,  dass  also  die 
Verbindungen  ihrer  Kerne  mit  der  Rinde  nicht  da  liegen,  oder  zu  liegen 
brauchen,  wo  man  sie  gewohnlicli  gesuclit  hat. 

Um  Degeneration  reiner  Pyramidenbalinen  handelt  es  sicli  in 
Figur  188. 

Die  Ursacbe  der  absteigenden  Degeneration  in  dem  Falle,  von  dem 
die  Abbildung  stammt,  war  ein  Sarkom  von  Kastaniengrosse  in  der 
Mitte  der  vorderen  Centralwindung;  es  bestand  im  Leben  isolierte 
Lahmung  der  Bewegungen  der  liuken  Hand,  und  wir  haben  in  den  ge- 
schwarzten  degenerierenden  Fasern  die  dieser  Funktion  dienenden  Inner- 
vationsbahnen  in  der  Pyramidenbahn  zu  erblicken,  die  annahernd  den 
ganzen  Bezirk  erfiillen,  der  dieser  Bahn  bier  zugeschrieben  wii'd.  Es 


Figur  188. 

Degenerationsfigur  im  Hirnschenkelfuss  bei  Zerstorung  des  mittlereti  Teiles  der  vorderen  Central- 
windung in  Kastaniengrosse ;  Monoplegie  der  Bewegungen  der  linkeu  Hand  (Marclii). 

ist  nidit  unwiditig,  was  dieser  Fall  bei  Untersncliung  der  tieferen  Ebenen 
lehi't,  dass  namlicli  die  zu  einer  funktionell  so  wolil  umgrenzten  Ver- 
riclitung,  wie  die  Bewegungen  der  Hand  es  sind,  geliorenden  centralen 
Innervationsbahnen,  vom  Hirnschenkelfuss  abwarts  bis  in  das  Riicken- 
mark  an  keiner  Stelle  des  Verlaufes  der  Pyramidenbahn  ein  iso- 
liertes  Biindel  bilden,  sondern  gleichmassig  iiber  das  ganze  Areal 
der  Pyramidenbahn  verstreut  sind.  Die  secundare  Degeneration  lasst 
also  erkennen,  dass  es  nicht  erlaubt  ist,  die  vom  Tierexperiment  ge- 
wonnenen  Anschauungen  iiber  die  Moglichkeit  lokaler  funktioneller 
Diff erenzierungen  im  Innern  der  Pyramidenbahn  auf  das  niensch- 
liche  Centralnervensystem  zu  iibertragen.  Fine  „excentrische  Lagernng  der 
langen  Balinen"  im  Innern  der  Pyramidenbahn  findet  also  in  gesetz- 
massiger  Weisse  nicht  statt. 

Die  Lage  der  Pyramidenbahn  in  der  Brlicke  ist  im  Grossen  und 
Ganzen  viel  weniger  strittig,  als  im  Hirnschenkel;  nicht  alle  dnrch  die 
liier  auftretende  Querfaserung  gebildeten  Biindel  gelioren  zur  PjTamiden- 
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baliTi,  iind  es  ist  bislicr  iiocli  niclit  ganz  sicher,  welche  Lage  dabei  die 
iTemdeii  Bestandteile  (Fasern  vom  Stiinlappen  und  Sclilafenlappen  zu 
Poiiskernen)  eiiiiiebmen. 

Gattel-''',  der  si)eciell  diese  Frage  an  der  Hand  secundarer 
Degeneiations-J^efunde  studiert  bat,  konimt  zu  dem  Scbluss,  dass  als 
motorische  Babnen  nur  die  der  Rapbe  zunachst  liegenden 
Faserziige  zu  betracbten  sind;  im  Allgemeinen  gelten  die  mittleren 
Biindel  als  die  der  Pyraniidenbabii;  icb  selbst^"  liabe  in  den  bereits 
vorbin  genannten  zwei  nacb  Marcbi  untersucbten  Fallen  constatieren 
konnen,  dass  gerade  die  der  Rapbe  nacbstliegenden  Faserbiindel 
frei  waren  von  Degeneration  (vergl.  Figur  197);  wahrscheinlicb  spielen 
audi  bier  die  individuellen  Variationen  ibre  Rolle. 

Die  Sumnie  des  Querscbnittes  aller  von  der  Rinde  stammenden 
Faserbiindel  im  Hirnscbenkel  und  in  der  Briicke,  von  der  die  Pyramiden- 


Figur  189. 

Halbschematiscli.  —  Verkleinerung  der  einen 
Ponshalfte  infolge  secundarer  Degeneration  der 
Pyramidenbahn  nach  Apoplexie ;  .-Vlter  der  Ver- 
aiiderungeu:  mehrere  Jahre.  (Markscheideii- 
fiirbung.)   Hocliste  Pons-Ebenen. 


Figur  190. 

VoUkommener  einseitiger  Schwund  der  Pyra^ 
mideubahn  und  der  cortico-poutinen  Biindel  b;;i 

Porencepliulie ;  bedeutende  eiuseitige 
Schrumpfutig.  Obere  Pons-Ebene.  Markscheiden- 
f iirbung.  (Nach  einem  Praparat  von  Dr.  E.  Beyer 
aus  der  psycliiatr.  Klinik  zu  Strassbui-g;  vgl. 

Archiv  fiir  Psychiatrie  XXVII  p.  959.) 


babn  einen  Teil  ausmacbt,  ist  gross  genug,  um  eine  Avesentlicbe  grobe 
Aeuderung  dieser  Telle  berbeizufiibren,  wenn  diese  Faserbiindel  wegfallen 
Oder  reduciert  werden. 

Das  Letztere  ist  der  Fall  z.  B.  bei  alien  Hemiplegien  nacb  Blutung 
in  die  innere  Kapsel,  und  Fig.  189  zeigt  die  merkbare  Grossendifferenz 
iiwiscben  recbter  und  linker  Halfte  in  einem  solcben  Falle. 

Unverbaltuissmassig  bedeutender  wird  diese  Diiferenz,  wenn  es  sicb 
um  Degeneration  bei  ganz  jungen  Individuen  bandelt.  Figur  190  u.  191 
zeigen  das  nacb  Praparaten,  die  von  einem  Falle  von  ausgedebnter 
Porencepbalie  stammen,  und  die  nebenbei  aucb  obne  Weiteres  erkeunen 
lassen,  dass  nicbt  nur  die  Pyramid enbabuen,  sondern  aucb  die  anderen 
corticopontinen  Biindel  vollig  verscbwunden  sind. 

Beim  Uebergange  zur  Medulla  oblongata  sind  die  Grenzen  des 
Bezirkes  der  Pyramidenbahn  nicbt  mebr  zweifelbaft  und  die  Bilder  ab- 
steigender  secundarer  Degeneration  derselben  zeigen  bier  kaum  indi- 
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viduelle  Variationen;  die  Config-uratiousanderung-  des  Quersclinittes  der 
Medulla  oblong-ata  1st  nacli  Apoplexie  u.  dgl.  eine  ziemlich  betrachtliche, 
auch  wenii  es  sicli  urn  secundare  Degeneratiou  bei  Erwaclisenen  haudelt 
{ygl  Fig.  192  und  193). 

Das  Studium  der  secundaren  Degeneration  der  Pyramid enbahn  hat 
audi  das  Wesen  gewisser  uicht  allzu  seltener  Faserverlaufsanomalien  in 


Figur  191. 

Vom  selben  Falle  wie  Figur  I9u.    Tiefere  Pons-Ebene. 


Pons  und  Medulla  oblongata  erkenneu  gelehrt.  Es  finden  sich  liier 
hauptsachlich  zwei  immer  wiederkehrende  Typen  von  „abuormen", 
„aberierenden"  Faserziigen,  das  Pick^'^sche  Blindel  und  das  von 
Obersteiner^**  so  bezeiclmete  „mediane  Langsbiindel" ;  mit  Letzterem 
hat  die  Pyi^amidenbahn  wohl  nichts  zu  tliun;  ersteres  aber  kommt,  wie 
ich  habe  feststellen  konnen'^**,  so  zu  Stande,  dass  in  der  Hohe  von  Pons 


Figur  192. 

Verkleinerung  der  Pyramide  in  der  MeduUa 
oblongata  infolge  secundiirer  Degeneration  nach 
Apoplexie  in  die  innere  Kapsel.    Alter  der 
Verilnderuiigen :  vier  Jahre. 


Figur  193. 

Verkleinerung  der  einen  Hiilfte  der  Medulla 
oblongata  durcli  sec.  Deg.  der  Pyrainide  nach 
Apoplexie  in  die  innere  Kapsel.   Alter  der  Ver- 
iinderungen:  9  Jahre. 


und  Medulla  oblongata  eine  abnorme  partielle  Kreuzung  von  Fasern  der 
einen  Pyramidenbahn  stattfindet,  die  sich  dann  unterhalb  der  normalen 
Kreuzungsstelle  an  die  Pyramidenseitenstrangbahn  anschliessen.  Nach- 
steliende  Zeichnung  (aus  einer  friiheren  Arbeit  von  mir^"  entnommen) 
illustriert  in  schematischer  Weise  den  Vorgang. 

Den  Nachweis,  dass  es  sich  in  den  abnormen  Biindeln  um  Pyra- 
niidenbahnfasern  handelte,  habe  ich  in  dem  betreffenden  Falle  dadurch 
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fiihren  kihinen,  dass  degeiieriereiide  Fasern,  an  Osmiumsclnvarzung- 
kenntlich,  bei  secundarer  Degeneration  der  Pyramid enbahn  einen  wesent- 
lichen  Teil  der  Fasern  der  abnormen  Biindel  ausmacliten,  welter  unten 
in  der  Pyramidenbahn  aufgingen  und  soniit  die  Zugehorigkeitsverhalt- 
nisse  der  Bahn  direkt  erkennen  liessen.    Diese  Anschauung  ist  in- 

zwisclien  bestatigt  worden.  Dejerine"^ 
besdireibt  (neben  den  in  die  Sclileife  ge- 
ratenden  Biindehi  der  Pyi-aniidenbahn)  drei 
Formen  abirrender  Pyramidenfasern :  1. 
fibres  aberrantes  postero-externes,  aus  der 
Gegend  des  Hirnschenkelfusses  zu  ver- 
folgen  in  den  vorderen  Vierhiigel ;  2.  fibres 
pyramidales  superficielles  et  profondes,  die 
sich  in  der  Oblongata  ungekreuzt  in  die 
Gegend  des  Seitenstranges  begeben  und 
abwarts  verlaufen;  3.  fibres  aberrantes 
pyramidales  croisees,  die  sich  in  der  Oblon- 
gata vom  gekreuzten  Pyramid  enbiindel 
loslosen,  in  der  centralen  grauen  Rucken- 
markssubstanz  abwarts  ziehen  und  sich 
im  unteren  Cervical-  und  oberen  Dorsal- 
mark  wieder  an  die  Pj^amideubahn 
legen;  zu  diesen  letzteren  gehort 
Pick'sche  Biindel.  — 

Endlich  haben  Falle  secundarer 
steigender  Degeneration  von  motorischen 
Rindenbahnen  iiber  den  Verlauf  des  Inn er- 
vationsweges  zu  den  Kernen  der 
motorischen  Hirnnerven  Aufklaruugen 
gebracht,  welche  die  Untersuchung  von 
normal  en  Gehirnen  nach  den  verschiedenen 
Methoden  nur  zum  Teil  zu  geben  ver- 
mochten. 

Am  besten  bekannt  sind  bis  heute 
auf  diesem  Wege  geworden  die  Verbin- 
dungen  zum  Kern  des  Facialis  und 
Hypoglossus. 

Ein  Teil  dieser  Fasern  verlauft  in  der 
P.yraraidenbahn  selbst.  Neuere  Unter- 
suchungen  (von  Muratoff'^",  "Wei den- 
hammer'^^  und  mil 
Facialiskern,  dass 

einer  Seite  mit  beiden  Facialiskernen 
in  Verbindung  tritt,  wobei  der  gegeniiber- 
den  Hauptanteil  davontragt.  Die  Fasern  zum  gegeniiber- 
liegenden  Kern  treten  aus  dem  medialen  Teil  der  Bahn  aus,  verlaufen 
ein  Stiick  weit  in  und  neben  der  Raphe,  biegen  dann  ziemlich  scharf 
seitlich  urn  und  erreiclien  ziemlich  gradlinig  den  Kern;  die  zum  gleich- 
seitig  gelegenen  Kern  ziehenden  treten  aus  den  lateralen  Teilen  des 
Pyramidenareales  aus,  von  wo  aus  sie  auf  kiirzestem  Wege  den  Kern 


Figur  I9i. 

Schematisclie  Dai-stellung  der  Ent- 
stehimg  abuoriiier  Biindel  in  Pons  luid 
Medulla  oblongata  infolge  abnormer, 
partieller  Krenznng  einer  Pyramiden- 
bahn. a  Pyramidenbahn.  h  vorzeitig 
kreuzende  „abnorme"  Biindel.  c  Gegend 

der  normalen  Pyramidenkreuzung. 


liegende 


ergeben  fiir  den 
die  PjTaniidenbahn 
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erreiclien ;  da  die  Faserabgabe  in  der  ganzen  Lange  des  Kernes  erf olgt, 
findet  ein  Teil  der  Fasern  auf  seinem  AVege  die  obere  Oliveniialfte,  die 
sie  entweder  iimgreifen  oder  dm-clisetzen. 

Zum  Hj^poglossuskern  einer  Seite  treten  ebenfalls  Fasern  aus 
beiden  Pyraniideubalinen,  die  in  und  neben  der  Raphe,  sowie  durck 
die  Olive  hindiu-ch  in  geschwungenem  Verlaufe  den  Kern  erreiclien 
<vgl.  Figm-  196). 

Edinger  hat  auf  Gnmd  eines  mitgeteilten  Falles^-^  die  Doppelseitig- 
lieit  der  Verbindungen  des  Hypoglossuskerns  schon  1886  ausgesprochen. 


Figur  195. 

Quersehnitt  aus  der  Briicke;  Mai-chi-Fiirbung.   Absteigende  Degeneration  der  motorisohen  Bahnen 

rach  Erweichung  im  Stabkranz;  Alter  der  Veranderungen :  3  Wochen. 
a  Facialiskern.   h  Pyramidenbahn.   c  Fasern  zum  gegeniiberliegenden  Facialiskern.    d  motorischer 

Schleifenauteil. 


Die  Fasern  aus  der  Pyramidenbahn  zu  den  Kernen  von  Facialis 
und  Hypoglossus  sind  nun  nicht  die  einzigen,  die  bei  entsprechend  ge- 
lagerten  Herden  secundarer  Degeneration  verfallen ;  die  Anwendung  der 
Marchi-Methode  hat  hier  noch  eiueu  anderen  Innervationsweg 
aufgedeckt,  der  eine  Zeitlang  einen  (abwarts  degenerierenden)  Bestand- 
teil  der  Haupt-Schleif e  bildet,  deren  Fasern  im  iibrigen  grossten 
Teils  in  umgekelirter  Richtung  secundar  degenerieren  (und  leiten).  Die 
oben  erwalmten  degenerierenden  Biindel  in  den  lateralsten  Teileu  des 
Hirnschenkelfusses  (vgl.  Figur  187)  behalten  auch  in  den  obersten  Pons- 
ebenen  die  Nachbarschaft  der  Pyramidenbahn,  liegen  aber  hier  schon  in 
der  medialen  Schleife  (b  in  Figur  197),  und  verlaufen  in  ihr  abwarts 
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bis  in  die  tief&ten  Ebeiien  der  Medulla  oblong:ata;  in  die  Sclileifen- 
kreiizung  gelien  sie  nicht  mit  ein ;  sie  erschopfen  sicli  vorher  durcli  Ab- 
gabe  von  Fasei'U  an  die  Kerne  von  Facialis  nud  Hypoglossus  (vgl.  Fig.  195 
und  196).  Diese  Balm  stelit  an  Herkunft  und  Bedeutung  der  Pyra- 
niidenbalin  jedenfalls  selir  nalie;  ihre  Ursprungsstelle  in  der  Rinde  kann 
genau  nocli  niclit  angegeben  werden.  Am  meisten  kommen  dafiir  in 
Betraclit  die  Insel  und  ilire  Nacbbai-schaft ;  (die  Beziehungen  dieser 
Fasern  zu  einer  liypotlietischen  Spracbbabn  sind  noch  nicht  festgestellt.) 
Sie  ist  identisch  mit  Schlesinger's"^  lateralen  pontinen  Biindeln  und 
Becliterew's'"^  accessorischer  Schleife;  icb  selbsf"  babe  zuerst  fur  das 
menschlicbe  Hirn  den  motorischen  Charakter  des  Faserzuges  und 
die  Thatsache  des  Degenerierens  in  absteigendem  Sinne  nachgewiesen 
und  die  Bezeichnung  „mo  tori  sober  Schleif  enanteil"  vorgeschlagen ; 
Flecbsig^'  nennt  die  Fasergruppe  „Pyramidenschleifenbalnr',  identificiert 
sie  mit  einem  Teil  der  Fussscbleife,  Avobei  er  die  Erklarung  der  wider- 


Querschnitt,  Medulla  oblongata.   Maiclii-Fiirbung.   Absteigeiide  Degeneration  der  motorischen 
Bahnen  uach  Erweichung  im  Stabkranz.   Alter  der  Veriinderungen :  3  Wochen. 
a  Hypoglossuskern.   6  Pyramidenbahu.   c  motorisoher  Schleifenauteil. 

sprechenden  Angaben  iiber  deren  Verlauf  in  der  sehi'  grossen  Variabilitat 
siebt.  Dejerine  (1.  c,  Congres  1900)  ist  auf  Grund  der  Untersuchung 
analogen  Materials  (friscbe  corticale  und  subcorticale  Lasionen  der 
Eegio  Rolandica,  Marcbi-Metbode)  zu  ahnlicben  Ergebnissen  gekomnien^ 
wie  icb.  Die  degenerierte  Pyramid enbabn  giebt  im  unteren  Teile  des 
Pedun cuius,  in  der  Brlicke  und  im  oberen  Teile  der  Medulla  oblongata 
eine  geringe  Zabl  von  Biindeln  an  die  Scbleife  ab;  diese  bilden  das 
System  der  „fibres  aberrantes  de  la  voie  pedoncolaire."  Nacb  ver- 
scbieden  langem  Veiiaufe  treten  diese  Fasern  in  der  Oblongata  wieder 
in  die  Pyramidenbabn  zui^lick  und  verbalten  sicb  gauz  wie  Pyramiden- 
fasern;  sie  unteiiiegen  in  Bezug  auf  Zabl  und  Lange  grossen  Scbwan- 
kungen.  Die  absteigende  Schleif endegenerati on  solcher  Falle  beruht  auf 
der  Degeneration  dieser  abirrenden  Fasern. 

Fiir  die  Kenntniss  der  ceutralen  motorischen  Verbindungen  der 
iibrigen  Hirnnervenkerne  hat  das  Studium  secundarer  Degeneration  weit 
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wenig-er  geleistet,  als  fiir  Facialis  und  Hypoglossus ;  von  systematischer 
Anwendimg"  der  Marchi-Methode  sind  aucli  liier  Aiifschliisse  zu  erwarten. 

Die  secundaren  Degeiierationsprocesse  der  Schleife  sind  von  alien 
seciindaren  Hirnprocessen  vielleiclit  am  haufigsten  untersucht  woi'den, 
und  eine  ausgedelmte  Litteratur''^  verzeiclinet  die  widersprechendsten 
Angaben  dariiber.  (Es  ist  im  Folgenden,  wenn  von  „Sclileife"  ohne 
Weiteres  die  Rede  ist,  imnier  genieint  die  „Haupt-Schleife"  („obere" 
„mediale").)  Die  zahlreichen  und  lebhaft  verfocbtenen  Widerspriiche  in 
der  Frage  der  secundaren  Scbleifendegeneration  finden  ibre  Erklarung 
hauptsaclilicb  in  zwei  Dingen;  einmal  ist  Anfangs  nicbt  geniigend  die 
Tbatsacbe  gewlirdigt  worden,  dass  die  Scbleife,  wie  die  meisten  „Faser- 
systeme"  iiberbaupt,  kein  einbeitlicb  zusammengesetzter  Faserzug  ist, 
sondern  Biindel  von  verschiedener  Herkunft  und  Ricbtung  in 
sicb  scbliesst,  und  zweitens  ist  nicbt  immer  die  Unterscbeidung  der 
Waller'scben  Degeneration  von  der  retrograden  und  der  indirekten, 
transneuralen,  mit  der  notwendigen  Scbarfe  durchgefiibrt  worden.  Es 
scbeint,  als  ob  die  secundare  Beteiligung  des  II.  und  III.  angegiiederten 
Neurones  bei  der  sensiblen  Leitungsbabn,  von  der  die  Scbleife  einen 
Teil  bOdet,  besonders  leicbt  eintritt. 

Nacb  Beriicksicbtigung  dieser  Momente  lasst  sicb  zur  Zeit  iiber 
die  secundaren  Degenerationsprocesse  der  Scbleife  Folgendes  sagen: 

Der  wesentlicbste  Teil  der  Hauptscbleife  bestebt  in  Fasern,  die 
Fortsasze  von  GangiienzeUen  der  Kerne  des  Goll'scben  und  Burdacb- 
scben  Stranges  sind,  und  die,  wenn  die  Bedingungen  dazu  gegeben  sind, 
in  der  Ricbtung  nacb  oben  secundarer  Degeneration  verfallen.  Diese 
Waller'scbe  Degeneration  niacbt  Halt  am  Tbalamus  opticus,  und  zwar 
endigen  die  degenerierenden  Fasern  zum  guten  Teil  im  centralen  Tbala- 
muskerne.  Dies  ist  der  Vorgang  z.  B.  nacb  Spaltbildungen,  Blutungen 
Oder  Erweicbungen  in  Medulla  oblongata  oder  Pons,  wenn  die  Scbleifen- 
scbicbt  davon  mitbetroffen  wird. 

Der  Teil  der  Scbleifenfaserung,  der  zwiscben  der  Lasionsstelle  und 
den  Hinterstrangkernen  gelegen  ist,  kann  bei  Herden  in  Pons  und 
Medulla  oblongata  secundarer  retrograder  Deg-eneration  verfallen,  sodass 
dann  in  beiden  Ricbtungen  Veranderungen  der  Fasern  nacbweisbar  sind. 

Neben  diesen  eigentlicben  Scbleifenfasern  laufen  nun  im  Scbleifen- 
areal  in  Pons  und  Medulla  oblongata  auf  der  vorbin  genannten  langen 
Strecke  kiirzere  Babnen,  deren  Herkunft  und  Endigimgsweise  nur  zum 
Teil  bekannt  ist,  deren  secundare  Degeneration  aber  bei  entsprecbendem 
Sitz  der  primaren  Lasion  sicb  zu  der  der  ecbten  Scbleifenfasern  in  der  einen 
Oder  anderen  Ricbtung  binzuaddieren  und  eine  Triibung  des  Bildes  ver- 
anlassen  kann.  Da  ein  Teil  dieser  Fasern  erst  im  Pons  anfangt.  dem 
Scbleifenareal  anzugeboren,  finden  wir,  dass  Zerstorungen  bier  quanti- 
tativ  starkere  secundare  Degeneration  zur  Folge  bat,  als  Lasionen  von 
noch  mebr  cerebralwiirts  gelegenem  Sitze. 

Wir  baben  oben  bereits  ein  jetzt  seinen  Beziebungen  nacb  ziemlicb 
gutgekanntes  Fasersystem  kennen  gelernt,  das  in  der  Scbleifenscbicbt 
nur  bospitiert,  den  motoriscben  Scbleif enanteil,  der  eine  Verbin- 
dung  der  Hirnrinde  mit  motoriscben  Hirnnervenkernen  darstellt,  ab warts 
degeneriert  und  erst  in  den  obersten  Ponsebenen  Bestandteil  der  Scbleife 
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wild.  J^ei  Liisionen  dieses  Faserzuges,  die  hoher,  als  in  der  Briicke 
liegen,  liiidet  sicli  eiiie  absteigeiide  Waller'sche  Degeneration  in  der 
Sclileife,  die  niclit  zu  deu  Hinteistiangkenien  fiilirt,  bei  intaivteii  Faser- 
ziigen  von  Hintersti-angkernen  zuni  ''J'lialanius  opticus.  Bei  "J'otal- 
lasionen  der  Sclileife  im  Pons-  degeneriert  der  motorische  Sclileifen- 
anteil  abwilrts,  dei-  sensible  aufwarts,  und  es  resultieren  Bilder,  die  bei 
der  Aniialiiue  einlieitlicher  Zusaniinensetzung  der  .Schleife  ganz  unver- 
stiindlich  bleiben  miissten. 

Die  Degenerationsverhaltnisse  des  „BUndels  von  der  Schleife 
zuni  Fuss"  siud  noch  niclit  geniigend  aufgeklart. 

An  den  ventralen  Sehhiigelkernen  beginnt  die  zweite  Etage 
der  Sclileife;  die  Ganglienzellen  liier,  urn  die  herum  die  von  den  Hinter- 


Figur  197. 

Querschnitt  diirch  das  hintere  Zweiliiigelpaar.  —  Marchi-Filrbuiig.    Absteigende  Degeneration  der 
inotorischen  Balinen  uach  Erweiclmng  im  Stabkranz.   Alter  der  Veranderuugen :  3  Wochen. 
a  Pyramidenbahn.    /)  inotori.scher  Sohleifenanteil  in  der  oberen  Schleife  (vergl.  h  in  Figur  2). 
Die  der  Raphe  zuiiachst  gelegeneu  Biindel  sind  frei  von  Degeneration. 

strangkernen  kommenden  Fasern  enden,  senden  ilire  Fortsatze  zur 
Grossliirnrinde  (Centralwindungen  und  Parietallappen) ;  Tlialamuslierde, 
die  Ursprungsstatteu  dieser  Fasern  zerstoren,  lassen  dieselben  Waller- 
scher  Degeneration  verfallen,  die  bis  zur  Rinde  reiclit.  Rindenzer- 
storungen  konnen  ihrerseits  diese  Fasern  und  ihi-e  Zellen  retrograder 
Degeneration  anbeimfallen  lassen,  und  dieser  Vorgang  ist  um  so  niehr 
ausgeblklet,  je  jiinger  das  betreffende  Centralnerven system  war.  Bei 
Porencepbalie,  z.  B.  nacb  meningealen  Blutungen  infolge  von  Geburts- 
trauma,  entwickeln  sicb  (analog  den  Vorgangen  bei  Gud den's,  Mona- 
kow's  u.  A.  operativen  Eiugriffen)  scliwere  Veranderungen  dieser  Ziige, 
die  vollig  verscbwinden  konnen;  es  atrophiert  in  diesen  Fallen  auch 
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haufig  („traiisiieural",  „iiulirekt-')  die  Strecke  Tlialamiiskern-Hinterstrang- 
kerne  und  es  kaiiii  der  Aiiscliein  einer  fortlaufenden  Degeneration  von 
der  Rinde  bis  zn  den  Kernen  des  Goll'sclien  und  Burdacli'schen 
Stranges  entstelien.  Unter  diesen  Umstanden  konnen  sich  auch  in  den 
Hinterstrangen  selbst  —  also  im  dritten  Neuron  —  gewisse  merkbare 
V eriindernngen  einstellen. 

Die  in  dieser  Darstelliing  gegebene  Auffassnng  der  secundaren 
Degenerationsverlialtnisse  der  Sclileife  ist  nicht  ganz  unbestritten ;  die 
Melirzahl  der  Forsclier  teilt  sie  aber,  und  namentlich  die  experimentellen 
Ei-gebnisse  von  Monakow  geben  ihr  die  breiteste  Stiitze.  (Die  ent- 
wicklungsgeschiclitliche  Seite  der  Sache  beriilirt  uns  liier  nicht.)  Die 
ausgedelmtere  Anwendung  der  Marclii'schen  Metliode  bei  frisclien 
menscliliclien  Hirnherden  wird  voraussiclitlich  das  zum  Teil  erst  Er- 
sclilossene  zur  Sicherheit  erlieben. 

Zu  unseren  Kenntnissen  iiber  den  Aufbau  und  Verlauf  der  late- 
ralen  (unteren)  Sclileife  haben  Thatsachen  aus  dem  Gebiete  der 
secundaren  Degeneration  nicht  soweit  beigetragen,  dass  hier  eine  Dar- 
stellung  moglich  ware. 

Die  secundaren  Degenerationsprocesse  der  Sehbahn,  d.  h.  der 
Leitungsstrecke  von  der  Retina  bis  zur  Rinde  des  Hinterhauptlappens, 
gehoren,  trotz  besonders  complicierter  Struktm-verhaltnisse,  die  hier  vor- 
liegen,  zu  den  am  besten  gekannten.  Die  Griinde  davon  liegen,  ab- 
gesehen  von  dem  besonderen  Anfwand  an  Interesse  und  Arbeit,  der  diesen 
Bahnen  seit  langer  Zeit  von  den  besten  Untersuchern  gewidmet  worden 
ist,  darin,  dass  wir  den  Nei'vus  opticus  nicht  als  peripherischen  Nerven, 
sondern  als  Hirnteil  ansehen  miissen,  sodass  sowolil  bei  seinen  zahl- 
reichen  Erkrankungen  beim  Menschen,  wie  bei  der  mit  Leichtigkeit 
herbeizufiihrenden  experimentellen  Zerstorung  am  Tier  die  primare  Lasion 
schon  einen  Teil  des  Centralorganes  selbst  betrifft.  Fiir 
die  Entwickelung  secundarer  Veranderungen  in  der  Tiefe  des  Gehirnes 
liegen  daher  beim  Opticus  die  Verhaltnisse  viel  giinstiger,  als  bei  primaren 
Lasionen  anderer,  anscheinend  gleichstehender,  peripherischer  nervoser 
Telle.  An  die  Namen  v.  Gudden-^^,  Ganser*''  und  v.  Monakow*^ 
kniipfen  sich  die  Hauptfortschritte  unserer  Einsicht  in  die  secundaren 
Degenerationen  der  Sehbahnen,  und  namentlich  v.  Monakow  hat  mit 
consequentester  Energie  an  menschlichem  pathologisch  verandertem 
Materiale  wie  an  experimentell  erzeugten  Veranderungen  im  Tierhirn 
die  Verhaltnisse  der  optischen  Leitung  studiert;  von  ihm  ist  schon  vor 
mehr  als  zehn  Jaliren  die  heute  wohl  allgemein  angenommene  Auffassnng 
der  Leitungsverhaltnisse  aufgestellt  worden,  die  wir  in  Folgendem  kurz 
wiedergeben  wollen.  Mehr,  als  bei  anderen  Bahnen  ist  hier  die  Lehre 
von  den  secundaren  Degenerationen  identisch  mit  der  Lehre  von  dem 
Aufbau  iiberhaupt-,  im  Vergleiche  zn  den  Ergebnissen  des  Studiums  der 
secundar  veranderten  Gehirne  treten  die  von  Seiten  der  Entwicklungs- 
lehre  her  gelieferten  Beitrage  an  Bedeutung  zuriick. 

Fiir  den  Opticus  selbst  ist  hier  zunachst  von  Wichtigkeit  der 
Nachweis  des  doppelten  Ursprunges  seiner  Fasern,  die  zum  Teil 
Fortsatze  der  grossen  Zellen  der  Ganglienzellenschicht  der  Retina  dar- 
stellen,  zum  anderen  Teil  ihre  Ursprungszellen  in  der  grauen  Snbstanz 

Handbuch  der  pathologischen  Anatomie  des  Nervensystems.  46 


722 


Hoche. 


des  vorderen  Zweiliu«;elpaares  besitzen.  Die  dai-aus  sich  ergebeiide 
Tliatsaclie,  dass  jede  irgeiidwie  geartete  Quei'liision  des  Opticus 
Waller'sclic  Degeneration  sowolil  in  der  Kichtnng'  nach  der 
Periplierie  wie  nacli  deni  (Jentrum  erzeugen  muss,  ist  niclit  inimer 
geniigend  gewiirdigt  worden.  Wenn  z.  B.,  wie  es  waiirsclieinlich  ist,  als 
das  Wesentliche  an  der  Stauungspapille  eine  Strangulation  des  odematos 
gelockei'ten  Opticus  in  der  Lamina  cribi'osa  angeselien  werden  muss,  iso 
ist  es  ganz  natiirlicli,  dass  sicli  sowolil  periplieriscli  wie  central  von 
dieser  Stelle  secundar  degenerierende  Fasern  finden  miissen,  deren  Ver- 
ilnderungen  fiir  die  Beurteihing  des  Wesens  des  priniaren  Vorgang-es  ganz 
gleichgiltig  sind  nnd  die,  wie  das  gescliehen  ist,  fiir  die  Annalime  elwa 
einer  toxisclien  Alteration  des  Opticus  niclit  verweitet  weiden  dlirfen. 

Nacli  Zerstorung  der  Retina  oder  Enucleation  des  Auges  ver- 
fallen  die  Fasern  der  grossen  retinalen  Ganglienzellen  Waller'scber 
Degeneration  bis  zmnFaserende  in  den  „primaren  optisclien  Centren". 
als  die  wir  den  ausseren  Kniebocker  und  die  oberflacbliclien  Scbicbten 
des  Pulvinar  jetzt  mit  Sicherheit  ansprechen  diirfen;  die  dritte  Oertlicb- 
keit,  die  auch  zu  den  primaren  optiscben  Centren  gerecbnet  wird,  das 
oberflacblicbe  Gran  des  vorderen  Zweiliiigels,  ist  Kern-Statte  der  Fasern 
von  entgegengesetzter  Leitnngsricbtnng,  die  in  der  Retina  endigen,  und 
zum  Auge  absteigend  Waller'scber  Degeneration  verfallen.  Bei  Enucleation 
des  Auges  u.  dgl.  mit  nachfolgender  secundarer  Degeneration  lasst  sicb 
nacbweisen,  dass  iiber  die  genannten  piimaren  Centren  binaus  keine 
Sebnervenfasern  reiclien;  die  Marcbi-Degeneration  macbt  in  solcben  Fallen 
Halt  an  den  primaren  optiscben  Centren.  Durcb  die  Tbatsacben  aus  dem 
Gebiete  der  secundareu  Degeneration  ist  die  merkwiirdiger  "N^'eise  bis 
vor  Kurzem  von  Einzelnen  immer  nocb  wieder  bestrittene  parti  ell  e 
Kreuzung  der  Sebnervenfasern  im  Cbiasma  zur  absoluten  Sicberbeit 
erboben  worden;  ebenso  ist  auf  diesem  Wege  die  Babn  aufgedeckt 
worden,  die  die  der  Pupillarreaktion  dienenden  Fasern  einscblagen 
(einstweilen  mit  Giltigkeit  fiir  den  Affen;  die  Verbaltnisse  diirften  beim 
Menscben  nicbt  wesentlicb  anders  sein). 

Bernbeimer'^- bat  in  tecbniscb  sehr  vollkommenen  Degenerations- 
Versucben  nacbgewiesen,  dass  die  Gudden'scbe  Annabme  eigener  der 
Pupillarreaktion  dienenden  Fasern  zntreffend  und  notwendig  ist.  dass 
audi  diese  Fasern  im  Cbiasma  teilweise  kreuzen,  bis  zum  ausseren  Knie- 
bocker mit  den  iibrigen  Fasern  zusammen  verlaufen,  dann  aber  eigene 
Wege  einscblagen,  iudem  sie  in  die  Substanz  des  vorderen  Vier- 
biigels  eintreten,  um  scbliesslicb  die  Spbinkterkerne  des  Oculomotorius 
zu  erreicben.  — 

In  den  primaren  optiscben  Centren  beginnt  fiir  die  Sebbabn  eine 
weitere  Etage  in  Gestalt  von  Fasern,  die  als  wesentlicbster  Bestandteil 
der  Gratiolet'scben  Stralilung  bis  zur  Rinde  des  Hinterbauptlappens 
reicben  und,  da  an  beiden  Endpunkten  der  Balm  Ganglienzellen  Fasern 
binein  senden,  ebenfalls  doppelsinnige  Verlaufsricbtung-  besitzen,  so  dass 
Herde  in  den  Sebstrablungen  aufsteigende  und  absteigende  secundiire 
Degeneration  zur  Folge  baben.  Als  die  Endstatten  der  Sebbabn  in  der 
Rinde  gelten,  nacb  patbologiscben  Befunden,  die  Windungeu  des 
Hinterbauptlappens,  aber  so,  dass  die  medialwarts  gelegenen  die  grossere 
Zabl  der  Fasern  aufnebmen. 
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Nach  Zerstoi'ung-en  des  Auges  bei  ganz  juugeii  liidividiien  verfallt 
das  erste  Stik-k  der  Balm  bis  zii  den  priiiiareii  optisclien  Ceiitren  weit- 
g-ehendeii  Veraiideruiigen;  das  Stiick  von  diesen  ])iiiiiaivii  Cenlreii  bis 
zur  Riude  erleidet  (traiisneui'al)  eine  Atropine,  an  der  die  liindenelemente 
selbst  in  verscliieden  liolieui  Masse  teilnelinien;  es  sclieint  (v.  Monakow"'"), 
dass  die  Rindenverandermig-en  in  solchen  Fallen  aucli  Ibei  selir  langem 
Bestande  dadnrcli  etwas  hintangelialten  werden  koniien,  dass  die  Kinde 
fiir  andere  Zwecke,  die  niit  dem  Seliakt  nicbts  zn  tliun  liabeu,  dienstbar 
g-eniacbt  wird. 

Bei  Sitz  des  primaren  Herdes  in  der  Rinde  der  Fissura  calcarina 
und  der  anstossenden  Partien  entwickelt  sicb  in  den  Sehsti'ahlungen  eine 
sebr  lang'sam  verlaufende  Degeneration,  die  ancb  die  Ganglienzellenlager 
der  primaren  optischen  Centren  in  Mitleidenschaft  ziebt  (Corpus  genicu- 
latnm  externum,  Pulvinar,  eventuell  Telle  des  vorderen  Zweihiigelpaares); 
bei  geniigend  langem  Bestande  entstebt  dann  aucb  (transneural)  eine 
Atrophie  ini  Tractus  opticus,  ja  bis  in  die  Nervi  optici  liinein. 

Der  Verlauf  der  Sebstralilling-en  von  den  primai-en  optiscben  Centren 
zur  Hinterbauptlappen-Rinde  ist  anf  Grund  von  Befunden  secundarer 
Degeneration  ziemlicb  genau  bekannt.  Lateral  vom  ausseren  Kniebocker 
bildeu  sie  das  von  v.  Monakow  so  genannte  „laterale  Mark  des  Corp. 
g-enicul.  externum";  dann  nebmen  sie  Fasern  aus  Pulvinar  und  vorderen 
Zweibiigeln  in  sicb  auf,  wenden  sicb  um  den  binteren  Scbweif  des 
Streifenbligels  und  die  Lamina  semicircularis  berum  und  verlaufen  nacb 
binten  langs  des  Hinterliorns,  von  dem  sie  durcb  das  Tapetum  getrennt 
werden. 

Fiir  die  Leitungsverbaltnisse  der  Horbabn  bat  sicb  das  Studium 
der  secundaren  Degenerationen  bisber  nicbt  ganz  in  demselben  Masse 
frucbtbar  erwiesen,  wie  fiir  die  Sebbabn;  das  meiste,  was  wir  bier  wissen, 
ist  ausserdem  nicbt  am  patbologiscb  veranderten  menscblicben  "Central- 
orgaue,  sondern  durcb  experimentell  erzeugte  secundare  Degeneration 
bei  Tieren  ermittelt  worden  (Baginsky '^'j  Bumm'^^,  v.  Monakow^", 
V.  Becbterew*'",  Onufrowicz"',  Kirilzeff"^  und  Andere). 

Die  Ursprungszellen  der  Acustiens-Fasern  liegen  in  Scbneckenganglien ; 
die  primaren  Endstatten  dieses  peripberiscben  Abscbnittes  der 
Horbabn  bilden  der  vordere  Acusticus-Kern  und  das  Tuberculum 
acusticum;  die  Endstatten  -  Beziebungen  zu  den  oberen  Oliven,  den 
Trapezkernen  und  Vierbiigelkernen  sind  nocb  nicbt  zweifellos  festgestellt. 
Der  nun  folgende  Abscbnitt  der  Leitung  ist  am  wenigsten  gut  bekannt, 
wabrend  das  End  stiick  bis  zur  Rinde  mit  Sicberbeit  in  Babnen  zu  sucben 
ist,  die  den  inneren  Kniebocker  mit  der  oberen  Temporalwindung  ver- 
binden.  —  Der  Deiters'scbe  Kern  bat  mit  der  vorderen  Acusticuswurzel 
nicbts  zu  tbun. 

Von  den  Verbindungen  zwiscben  Rinde  und  central 
gel  eg  en  en  grauen  Mass  en,  die  auf  Grund  secundarer  Degene- 
rationsbefunde  nacb  Lage  und  Anordnung  studiert  worden  sind,  sind  von 
besonderer  Wicbtigkeit  die  Rindenbezielmngen  des  Tbalanuis  opticus, 
deren  genauere  Kenntniss  in  erster  Linie  wiederum  v.  Monakow"^* 
zu  verdanken  ist.  Gerade  anliisslicb  seiner  Untersucbungen  liber  secundare 
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Veranderuiigen- an  den  Tlialamuskenien  istv.  Monakow  zur  Aiifstellung 
des  BegrilTes  der  „(}rossliinianl  eile"  gelaiigt,  worunter  er  verstelit: 
„sol('Jie.  aiisserlialb  des  ( liossliirns  liegende,  iiiit  letztei-em  aber  eng  ver- 
kniiplte  Neuroiiwic()nij)l(^xe,  die  oline  Mitwirkung  des  Grosshinies  gar 
niclit  Oder  nnr  iiiiuigelliair,  in  Aktion  treten  konnen  und  die  nach  Aus- 
sclialtung  dieses,  iibei-  kurz  oder  lang,  total  oder  partiell  verkiinimei-n 
niiissen"  (1.  c.  S.  56). 

Die  Zellleiber  dieser  Neurone  liegen  niclit  in  der  Hinde,  die  Nerven- 
fortsiitze  aber  werden  bei  Eindenzei'storungen  niit  verniclitet  und  das 
centrale  Stiick  nebst  der  in  anderen  Hirnteilen  gelegeneu  Zelle  vei-fallt 
retrograder  Degeneration. 

Je  naclidem  die  Nenronencomplexe  nach  Grossliirnzerstorung  rascli 
und  griindlich,  oder  nni'  partiell  verkiinimern,  unterscheidet  sie  v.  Monako  w 
wiederuni  in  „direkte"  und  „indirekte"'  Grosshinianteile. 

Grossliirnanteile  in  diesem  Sinne  sind  nun  die  meisten  der  Seh- 
liiigelkerne,  deren  Sonderung  grade  mit  Hilfe  des  Gesiclitspunkts  der 
secundiiren  Degeneration  gelungen  ist.  Mit  Ausnahme  des  Ganglion 
liabennlae  werden  alle  Thalanmskerne  bei  primarer  Zerstorung  ihrer 
zugeordneteu  Rindenflaclieu  in  ihrer  Ernahrung  geschadigt ;  am  deutlichsten 
tritt  dies  in  die  Ei'scheinung  bei  experimenteller  Entfernung  einer  ganzen 
Grosshirnhemisphare,  bei  der  anch  das  Gesammtvolumen  des  Sehhiigels 
eine  bedeutende  Verkleinerung  erfahrt.  Die  einzelnen  Kerne  erweisen 
sich  dabei  nun  teils  als  „direkte",  tells  als  „indirekte"  Grosshini- 
anteile, bei  Bestehen  von  Uebergangen.  Zu  ersteren,  zu.  den  direkten 
Grosshirnanteilen  gehoren  die  vorderen  Kerne,  die  medialen  Kerngruppen, 
das  Pulvinar,  der  hintere  und  der  laterale  Kern;  zu  den  in  direkten  die 
veutralen  Kerngruppen  und  der  mediale  Kern  des  Corpus  mamillare. 
Der  laterale  Kern  desselben  mit  der  Zona  incerta  stehen  den  Ver- 
anderungen  nach  zwischen  diesen  beiden  Kategorien. 

Was  die  Rindenfelder  anbetrifft,  deren  Zerstorung  in  tieferen  grauen 
Massen  secundare  Veranderungen  hervorruft,  so  haben  wir  die  Beziehungen 
des  Hinterhauptlappens  (durch  die  Sehstrahlungen)  zum  ausseren  Knie- 
hocker,  und  die  der  oberen  Temporal windung  zum  inneren  Kniehocker 
(centrale  Horbahn)  bereits  kennen  gelernt;  an  beiden  Stellen  bleiben 
iibrigens,  auch  bei  betrachtlicher  Reduktion  des  Gesammtvolumens,  eine 
kleine  Zahl  von  Ganglienzellen  zuriick,  die  auf  keine  Art  durch  Conti- 
nuitatsunterbrechnng  von  Fasermassen  secundar  zu  zerstoreu  sind 
(v.  Monakow"*  1.  c).  Nach  Zerstorung  der  Central windungen  entartet 
im  Sehhiigel  der  vordere  Abschnitt  des  lateralen  Sehhiigelkernes  und 
teilweise  auch  des  medialen  (v.  Monakow).  Das  Pulvinar  hat  durch 
Vermittlung  seines  „lateralen  Markes"  Verbindungen  zum  oberen  und 
nnteren  Scheitellappchen  durch  den  retrolenticularen  Abschnitt  der  inneren 
Kapsel,  und  das  als  Sehhiigelkern  anzusehende  (v.  Monakow)  Corpus 
mamillare  durch  das  Fornixbiindel  zum  Ammonshorn.  Auf  weitere  in 
dieser  Beziehung  experimentell  festgestellten  Beziehungen  einzugehen.  ist 
liier  niclit  moglich;  die  Thalamusherde  bei  progressiver  Paral^'se  sind 
zum  Teil  secundare  Degenerationsprocesse  in  Grosshirnanteilen.  Zu  den 
secundar  degenerierenden  Grosshirnanteilen  gehort  nun  noch  eine 
grosse  Anzahl  andei-er  grauer  Lager  (und  weisser  Fasermassen),  und  zwar 
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zii  den  direkteii  der  Luys'sche  K5rper,  die  Substantia  nigra, 
das  oberflacliliche  Grau  des  vorderen  Zweiliiigels,  die  g-raue 
Substanz  der  Briicke;  zu  den  indirekten  der  rote  Haubenkern, 
der  liintere  Zweiliiigel,  die  Hanbenstralilnng,  die  Sclileifen- 
schiclit,  and  die  gekreuzte  Kleinliirnliemisphare;  die  Kerne  der 
Hinterstriinge  und  der  Kern  des  Processus  reticularis  im  Cervicalmark 
nehmen  eine  mittlere  Stellung  ein;  als  ganz  unabhangig  voni  Grossliii-n 
erweisen  sich  auf  Grund  der  Befunde  von  secundarer  Degeneration  das 
Grau  der  Formatio  reticularis,  das  mittlere  Grau  des  vorderen  Zwei- 
liiigels, das  centrale  Hohleugrau,  der  laterale  Sclileifenkern,  der  Trapez- 
kern,  die  oberen  Oliven,  das  Corpus  trapezoidis,  und  die  innere  Ab- 
teilung  des  Kleinliirnstieles. 

Die  Kenntniss  der  secundaren  Degeuerationsprocesse  der  Ver- 
b  in  dung  en  des  Klein  him  s  mit  dem  iibrigen  Centralnervensysteme 


Fi^iir  198. 

Querschnitt  durch  die  Medulla  oblongata  im 
Niveau  der  Pyramideiikreuzung.  Aufsteigende 
degenerierende  Balinen  nach  Querlasion  des 

Riickeiimarkes.  Marclii-Farbung. 
a  Hinterstraiigpfasem.  h  Kleinhiniseitenstrang- 
bahn.   c  Gowers'sclies  Biindel. 


Figur  199. 

Querschnitt  durch  die  Medulla  oblongata  in  der 

Hohe  der  Schleifenkreuzung  Aufsteigend 
degoierierende  Bahnen  nach  Querlasion  des 
Riickenmarkes.   Marchi-Filrbung  (ebenso 
Figuren  200  bis  204). 
a  Hinterstrangfaseni.    h  direkte  Hinterstrang- 
kleinhirnbahnen.   c  Kleinhirnseitenstraugbahn. 
n  Gowers'sches  Biindel. 


ist  hauptsachlich  durch  zwei  Gruppen  pathologischer  Vorgange  gefordert 
worden;  die  eine  wird  reprasentiert  durch  die  Zustande  von  friih  er- 
worbenen  Defekten  grosserer  oder  kleinerer  Teile  des  Klein- 
hirnes,  bei  denen,  im  Sinne  der  Gudden'schen  Operationen,  zusammen- 
hangende  Fasermassen  im  iibrigen  Gehirn  und  im  Riickenmark  dem 
Schwunde  und  der  Entwickelungshemmung  verfallen  (ebenso  wie  nach 
experimentellen  Zerstorungen  des  Kleinhirnes),  die  andere  durch  die 
Falle  von  Querlasionen  des  Riickenmarkes,  bei  der  die  aus  dem 
AVirbelkanal  zum  Kleinhirn  aufsteigenden  Bahnen  secundare  Degeneration 
erkennen  lassen.  Auch  fiir  die  Litteratur  der  secundaren  Degeuerations- 
processe des  Kleinliirns  gilt,  dass  Waller'sche  Degeneration,  retrograde 
Degeneration  und  transneurale  Atrophie  nicht  immer  geniigend  scharf 
auseinandergehalten  worden  sind. 


Hocbe. 


Die  Koiintiiiss  der  zuleitendeii  H-dUnau  voni  lliickeiimark 
ziiiii  Kleiuliiin,  die  aiifwarts  8ecuudar  degeneriereji,  liat  durch  die 
Aushildung-  dei-  Mai'clii-Metliode  bis  in  die  neueste  Zeit  Erweiteruii^^en 
ert'alireii  (bcitielTs  des  si)iiuileii  Veiiaiifes  dieser  Balineii  wird  auf  das 
Kai)itel:  „secinidiire  Degeiiei'atiuiieii  iiu  iviickeiiriiai-ke"  verwieseii). 

W'i]'  kiiiiueii  jetzt  auf  CTriuid  secundarej-  Kiitartung-  liiei-  vier  ver- 
scliiedeiie  Bahnen  untersdieideii :  1.  den  Tractus  cerebellospinalis 
venti-iilis  (antei'olateralis,  Gowers'sdies  Biindel);  2.  den  Tractus 
cerebellospinalis  dorsalis  (Kleinliirnseitenstrangbalin) ;  3.  eine  direkte 
Hinterstrang--Kleinliirnbahn ;  4.  Fasei-n  von  den  Hinterstrang- 
kernen  zum  Kleinhirn.  Alle  diese  Babnen  enden,  griisseren  Teils  nach 
einer  Kreuzung,  in  der  Rinde  des  Wurnies;  zu  den  Kleinbirnbeniispharen 
scheinen  keine  Fasern  zu  gelangen;  die  unter  4  genannte  degeneriert 
natiirlicli  nicht,  wenn  die  Lasionsstelle  unterlialb  der  Hinter.strangkerne 
ihren  Sitz  hat. 

Wir  verfolgen  diese  Babnen  gemeinsam  aufwarts  an  der  Hand,  von 


Figui-  200. 

Querschnitt  durcli  die  Medulla  oblongata,  etwa  in  der  Ebene  der  Oliven-Mitte.  Aufsteigend 
degenerierende  spino-cerebellare  Bahnen.    n  direkte  Hiuteistrangkleinhimbahnen.    b  spinaler  Anteil 

des  Corpus  restiforme.    c  Gowers'sdies  Biiudel. 

Zeiclmnngen,  die  von  frischen  Fallen  von  Queilasion  des  Riickenmarkes 
stammen/^) 

In  der  Hobe  der  Pyramidenkreuzung  sind  die  unter  1,  2  und  3 
gen annten  Bahnen  von  einander  ziemlich  gut  abtrennbar  (vgl.  Fig.  198); 
weiter  oben  im  Niveau  der  Schleifenkreuzung  zieht  ein  Streifen  von 
degenerierten  Hinterstrangfasern  als  Fibrae  arciformes  externae  (b  in 
Figur  199)  in  das  Gebiet  der  Kleinhirnseitenstrangbahn  (c  in  Figur  199), 
wahrend  das  Gower'sche  Bllndel  ein  dreieckiges  Feld  mit  so  zerstreuten 
Fasern  bildet,  dass  es  bei  W eigert'scher  Markscheideiifarbuug  nur  schwer 
isoliert  erkeniibar  ist. 

Auch  in  den  Ebenen  des  Olivenanfanges  treten  dauernd  Fasern 
der  direkten  Hinterstrangbahn  in  das  Gebiet  der  Kleinhirnseiten- 
strangbahn ein,  in  Gestalt  von  Faserziigen,  die  die  Substantia  gelatiiiosa 
und  die  Trigeminuswurzel  von  vorne  und  hinten  umgreifen  (a  in  Fig.  200). 
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In  der  Holie  des  Acusticusaiistjittes  sind  alle  direkten  Hinterstrang- 
Kleinhirnfasei-u  in  der  Kleinliirnseitensti  angbalin  aufgegaugen,  die  ilirer- 
seits  jetzt  im  Corpns  restiforme  den  mittleren  Teil  einnimnit  (a  in  Fig.  201), 


umgeben  von  dem  Kleinliirnolivenanteil  desselben.  In  dieser  Hohe  ver- 
lieren  Kleinhirnseitensti-angbahn  und  Gowers'sches  Biindel  die  raumliche 
Fiililnng  miteinander  und  schlagen  von  hier  an  ganz  verscliiedene  Wege 
zu  ihrem  Endziele  ein. 
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Die  Klciiiliiniseiteiisriaiif^balin  liitt  iin  Corpus  restiforme  zwisclieii 
Bindearm  mid  l^'locke  in  die  iMarlvSubstaiiz  des  Kleiuliiiiies  ein,  um  in 
der  Hinde  des  \V urines  zu  eiidigeu.  Das  (Joweis'sclie  liundel  wild  duich 
die  sich  eutwickelnden  Jiriickeiifasern  vom  Kaude,  wo  es  bisher  lag, 
weo-f^edriiug-t,  kouimt  in  Fac^ialisliolie  (Ki"-.  202]))  in  etwas  sclirage 
Richtiiiig-,  die  nacli  obeii  zu  luseli  zunimmt,  sodass  man  aut'  Quersclmitten 
im  Niveau  des  Trigeniiiiusaustrittes  seine  Fasern  langsg-etroffen  vor- 
findet  (b  in  Fig.  2U3). 

Uni  den  'i^rigeniiiuis  lieruni  bildet  das  Bundel  nun  eiiieii  energisdien 
Haken  in  gescliwungeiieiii  Verlaufe  uiid  tritt  eine  riickiauflge  Bewagung 
an,  die  bewirkt,  dass  man  in  einer  Reihe  von  Sclmittebenen  das  Bundel 
zweimal  antriftt  (a  und  b  in  Fig.  203),  namlich  sowohl  am  Trigeminus 


Figur  203. 

Pons-Querschnitt  in  der  Hohe  des  Trigeminus. 
a  riickwarts  zum  Kleiubirn  laiifende  Fasern  des  Gowers'schen  Biindels  im  vorderen  Marksegel. 
b  liingsgetrofTene  Fasern  des  Gowers'schen  Biindels,  im  BegrifF,  iim  den  Trigeminus  heruin  den 

^Haken"  zu  bilden. 

wie  im  Velum  medullare  anticum  und  Bindearm,  in  welchen  es  nach 
hiiiten  zum  Kleinliirne  ziebt. 

Der  Haken  hat  seine  am  meisten  cerebralwarts  gelegene  Stelle  iu 
der  Ebene  der  binteren  Zweihiigel,  wo  er  eine  der  Oberflaclie  ziemlich 
nahe  gelegeue  Stelle  einuimmt  (vgl.  a  in  Fig.  204);  jenseits  dieser  Stelle 
weiter  cerebralwarts  babe  ich  keine  Fasern  des  Gowers'schen  Biindels 
mehr  gesehen. 

Das  in  Fig.  205  gegebene  Schema  (entnommen  aus  einer  fi-iilieren 
Arbeit  von  mir^*)  stellt  den  Verlauf  des  Gowers'schen  Biindels,  der  aus 
der  Beschreibuug  alleiu  iiicht  leicht  plastisch  herausspringt,  so  dar,  wie 
er  sich  auf  Grund  der  Befunde  bet  secundarer  Degeneratiou  am  Menscheu 
ergiebt. 

Beim  Eintritt  in  das  Marklager  des  Kleinhirnes  wechseln  die 
Fasern  des  Biindels  uoch  einmal  die  Richtung,  indem  sie  in  die  vei- 
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schieclenen  Lappclien  des  Arbor  vitae,  ansclieinend  hauptsaclilicli  in  die 
dorsalen  Abscliiiitte  desselben,  umbiegen.  Die  Frage  der  Kreuzung  des 
Gowers'schen  Biindels  im  Marksegel  ist  iiocli  niclit  entschieden. 

Die  liier  dargestellte  Verlaufsart,  wie  sie  in  dieser  Yollstandigkeit 
auf  Grund  von  Degenerationsbefunden  nacli  der  Marchi-Methode  fiir  den 
Mensclien  zuerst  von  mir  nacbgewiesen  worden  ist,  iiiidet  sich  in  ganz 
analoger  Weise  bei  Tieren  (Lowentbal^",  Mott*^,  Tootb*^,  Auer- 
bacb auch  an  menscblichem  pathologischen  Materiale  ist  sie  von 
anderen  bestatigt  worden  (Patrick^'",  v. Solder Quens el Bruce ^^). 

Es  scheint,  dass  nicbt  alle  Fasern  des  Gowers'scben  Biindels  im 
Kleinhirn  enden;  in  einigen  Fallen  ist  festgestellt  worden,  dass  ein  Teil 
der  Fasern  in  die  Umgebung  des  Corpus  geniculatum  med.  resp.  den 
ventrolateralen  Kern  der  Thalamus  verfolgt  werden  kann.  Zuletzt  stellte 
Henneberg^"  dies  in  eiuem  Falle  von  Myelitis  acuta  in  Ueber- 
einstimmung  mit  den  Befunden  von  Quensel  fest.  Vor  kurzem  bat 
Winter'*  wieder  den  von  mir  beschriebenen  Verlaufsweg  bestatigt. 
Wie  die  ganz  abweicbenden  Befunde  von  Rossolimo"*  zu  erklaren  sind^ 


Figur  204. 

Querschnitt  diirch  das  liintere  Zweihiigelpaar. 
a  Gowers'sches  Biindel.   Umbieguiigsstelle  der  Fasern  iiach  hinteu;  cerebralwilrts  von  dieser  Ebene 
flnden  sich  keine  Fasern  des  Gower'schen  Biindels  mehr. 

vermag  ich  nicbt  anzugeben,  um  so  weniger,  als  seine  Bescbreibung  un- 
vollstandig  ist. 

Es  wird,  im  ganzen  geuommen,  mit  der  Moglicbkeit  zu  recbnen 
sein,  dass  der  heute  als  Gowers'scbes  Bundel  zusammengefasste  Faserzug 
sicb  in  mebrere  nacb  Ursprung  und  Ende  unterscbiedene  Bahnen  zer- 
legen  wird.  — 

Bei  Kleinbirnerkrankungen  konnen  diese  aufsteigenden  Babuen 
retrograder  Degeneration  verfallen,  die  aber  quantitativ  bobe  Grade  nur 
dann  erreicbt,  wenn  es  sich  um  ein  nocb  wachsendes  Centralorgan 
handelt.  — 

Die  aus  dem  Kleinliirn  zum  Riickenmarke  abwarts  ziebenden, 
in  der  Richtung  nacb  unten  secundar  degenerierenden  Balinen  treten 
der  Menge  nacb  binter  denen  umgekebrter  Ricbtung  sebr  zuriick  und 
sind  auch  weniger  gut  gekannt;  sicher  erscbeint,  dass  vom  Deiters'scben 
Kerne  durch  das  Corpus  restiforme  in  das  Riickenmark  Fasern  zieben, 
die  teils  in  den  Vorderstrangen,  teils  in  den  Vorderseitenstrangen  ver- 
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laufen  uiid  inn  Vorderhoniganglienzelleii  voi-wiegend  der  gleichen  Seite 
endigen  sollen.  — 

Diirch  das  Corpus  restif oriiie  verlaufeii  nun  audi  die  Ver- 
bindung-en  vom  Kleinliirne  zur  gegeniiberliegenden  Oliva 
inferior,  die  bei  Zeistorung  der  Ixleinliirnheniispliai'en  vollig  der 
Degeneration  verfallen.*)  Bei  sehr  liocligradigen  Zerstorungen  und  bei 
jugendlicben  Individuen  zeigt  aucli  die  geltreuzte  Olive  selbst  sehr  starke 
Verilndernngen.  In  Fallen  von  angeborenen  Defekten  einer  Kleinhirn- 
liillfte  verliai-rt  die  gegeniiberliegende  Olive  in  einem  Zustande  sehr 
niangelhafter  Ausbildung  (vergl.  die  Monographien  von  Thomas''^  und 
Adler"^",  und  Neubiirger  und  Edinger"'). 


Figur  205. 

Schematisclie  DarsteUung  des  Verlaufes  des  Gowers'schen  Biindels. 
V.  Nerviis  trigeminus,    c.  q.  a.  vorderes  Zweiliiigelpaar.    n — b  Ebeiie  des  Schuittes  von  Figur  204 
(das  Gowei's'sche  Biindel  wird  nui'  eiuraal  im  Scbnitte  augetroflfen).   c — d  Ebene  des  Schnittes  von 
Figur  203  (das  Gowers'sche  Biindel  wird  im  Scbnitte  zweimal  getroffen). 


Die  gleichseitige  Olive  bleibt  von  Veranderungen  nicht  immer 
frei.  — 

Im  Corpus  restiforme  degenerieren  bei  Kleinhirnzerstorungen 
endlich  nocli  Verbindungen  zu  dem  Seitenstrangkern  der  gleichen 
Seite.  — 

In  den  Briickenarmen  des  Kleinhirnes  verlaufen,  wie  Thatsachen 
aus  dem  Gebiete  der  secundaren  (vorwiegend  experimentell  erzeugten) 
Degeneration  lehren,  Verbindungen  zwischen  den  Klein hirnhemi- 
spharen  und  GranglienzeUengruppen  in  der  Briicke  (an  die  sich 
wiederum  Grosshirnbalmen  anlegen).  Die  Verbal tnisse  zwischen  dem 
Quantum  der  Degeneration  in  der  einen  und  in  der  entgegengesetzten 
Richtung  notigen  zu  der  Annahme,  dass  die  genannten  Kleinhirnbriicken- 


*)  Vergl.  Tafel  VH  Fig.  4  und  6. 
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verbindung-en  ihre  Urspruiigszellen  zum  grosseren  Teil  in  den 
Briickeiigang-lien,  zum  kleiiiereii  in  den  Kleinliirnhemispharen  besitzen. 

Fiir  die  Verbindungen  des  Kleinbinies  mit  dem  roten  Kern  der 
Haiibe,  die  in  den  voi'deren  Kleinbii-nscbenkeln  zu  sucben  sind,  niacben 
experinientelle  secundare  Degenerationsbefiinde  wabrscbeinlicb,  class  ibre 
Urspriing-szellen  bauptsiicblicli  im  Corpus  dentatum  liegen;  bei  Klein- 
liirnzerstorungen  leidet  der  Bindearm  in  starkerem  Masse  nur  dann, 
Avenn  das  Corpus  dentatum  in  die  Zerstorung  miteinbezogen  wird. 

Weitere  Fernwirkungen  nacli  partiellen  oder  totalen  Zerstorungen 
des  Kleiubirnes  im  Tbabimus  opticus,  Grossbirn  u.  s.  w.  sind  zu  wenig 
constant,  um  bier  bescbrieben  werden  zu  konnen;  eine  Darstellung,  die 
sich  auf  entwickkingsgescliichtliche  und  vergleicliend  anatomiscb  ge- 
wonnene  Tbatsacben  stlitzt,  kann  eine  weit  reichere  Fiille  von  Be- 
ziebungen  des  Kleiubirnes  bringen  (vergl.  v.  Becbterew  1.  c);  aucb  von 
dem  obeu  Gescliilderten  ist  ein  Teil  erst  durcb  das  Tierexperiment,  noch 
nicht  aber  durcb  patbologische  Befunde  am  Menscben  gestiitzt.  — 

Zum  Scblusse  mogeii-  nun  die  secundaren  Degenerationen  derjenigen 
Babnen  kurz  besprocben  werden,  die  der  Verbindung  der  beiden  Gross- 
birnbalften  untereinander  dienen  (Commissurenbabnen)  und  solcber, 
die  in  jeder  Hemispliare  nabere  oder  entferntere  Rindenfelder  miteinander 
verkniipfen  (x4ssociationsbabnen).  Im  ganzen  ist  die  Kenntniss  von 
dem  Verlaufe  dieser  Babnen  nocb  eine  recbt  mangelbafte  und  nur  zum 
Teil  auf  Tbatsacben  aus  dem  Gebiet  der  secundaren  Degenerationslebre 
aufgebaut;  die  grossen  Entfernungen,  uber  die  diese  Babnen  sicb  zum 
Teil  erstrecken,  die  verbaltnissmassig  geringe  Sonderung  ibrer  Faserbiindel 
von  anderen  benaclibarten  und  in  abnliclier  Ricbtung  verlaufenden  Zligen, 
die  Scbwierigkeit,  in  den  weissen  Markmassen  mit  ibrem  in  Vergleicb 
zu  anderen  architectonisch  boberstebenden  Hiruteilen  wenig  cbarakte- 
ristiscben  Ban  den  Ausfall  kleiner  Faserbiindel  zu  erkennen  —  alles  das 
bat  bisber  das  Studium  der  Commissuren-  und  Associationsfasern  er- 
scbwert.  Es  ist  sicber,  dass  eine  ausgedebntere  Anwendung  der  Marcbi- 
Metbode  am  friscben  menscblicben  patbologiscben  Materiale  (Rinden- 
tumoren,  isolierte  Rindenberde  anderer  Art)  und  am  experimentell  ver- 
anderten  Tierbirn  (systematiscbe  Exstirpation  kleiner  Rindenstiicke)  bier 
ein  dankbares  Feld  finden  wird,  da  wir  mit  dieser  positiven  Metbode 
die  einzelnen  Faserindividuen  vom  Anfang  bis  zum  Ende  verfolgen 
konnen. 

Von  den  Veranderungen  der  Commissurenbabnen  ist  die  secundare 
Degeneration  des  Balkens"''  noch  am  besten  bekannt;  das  Material  Mr 
das  Studium  desselben  lieferten  einmal  die  nicbt  allzu  seltenen  Falle 
von  angeborenen  oder  friib  erworbenen  Defekten  des  Balkens  einerseits, 
der  Rinde  andererseits,  dann  aber  aucb  experinientelle  Zerstorungen  bei 
Tieren. 

Die  Ursprungszellen  der  Balkenfasern  liegen  in  der  Hirnrinde, 
und  die  Fasern  endigen  in  der  gegeniiberliegenden  Hemispbarenrinde ; 
die  Balkenfaserung  stellt  eine  Verbindung  dar  im  allgemeinen  zwischen 
symmetrisclien  Rindenpartien,  aber  aucb,  wie  es  scbeint,  zwischen  ein- 
zelnen, nicht  symmetrisch  gelegenen  Teilen;  mit  Ausnahme  der  Rinde 
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der  Bulbi  olfactorii,  der  basaleii  Occipitalwiiidungen  und  wahrsclieiiilicli 
eiiies  Teiles  der  Sclilareiilappen  ist  die  gesammte  Gro.ssliirnoberflaclie  in 
del-  Balkeiifaseruiig-  veitreteii. 

AValler'sdicr  Deoeueralioii  verfallt  bei  Zerstoniiig  der  Riiide  die 
gauze  Faser  bis  ziuii  l^^iKle  in  der  gegeniiberliegenden  Heniisphare,  bei 
Zerstorung  von  Halkenteilen  (durch  die  nicht  seltenen  Tumoren  z.  B.) 
das  Stiick  in  der  Heniispliiire,  in  der  die  Ursprungszellen  der  beteiligten 
Fasei-n  nicht  liegen.  Ji(*i  alten  Hei-den  verfallt  audi  das  centrale  Stiick 
retrograder  Degeneration.  Die  Untpi\sclieidung  zwisclien  ecliter  Agenesie 
des  Balkens  und  secundarer  P^ntwicklungshemmung  ist  nicht 
imnier  niit  Sicherlieit  moglich. 

Dei'  Nachweis  ganzer  degenerierender  Faserziige  im  Balken  vom 
Ursprung  in  der  Rinde  bis  zuni  ICnde  in  der  Rinde  in  der  Continuitat 
ist  an  Frontalsclinitten  nnr  in  bescliranktem  Maasse  moglich,  da  die  Melir- 
zahl  der  Balkenfasern  alsbald  nach  Verlassen  des  Balkens  in  andere 
Riclitungen  nach  vorne,  hinten,  oben  und  unten  abbiegen.  Man  weiss 
im  grossen  und  ganzen,  in  welchen  Balkenteilen  die  einzelnen  Rinden- 
abschnitte  mit  ihren  Fasern  vertreten  sind  - —  im  Balkenknie  das 
Stirnhirn,  im  Splenium  Hinterhauptlappen  und  Schlafen- 
lappen,  in  der  Umbiegungsstelle  des  Splenium  der  Hinter- 
hauptlappen, im  unteren  Teil  des  Splenium  der  Schlaf enlappen. 

Ein  Teil  des  Tapetums  gehort  nach  secundaren  Degenerations- 
befunden  dem  Balkensystem  an.  Die  Beteiligung  von  Fasern  der  inneren 
Kapsel  ist  noch  umstritten. 

Neben  den  quer  verlaufenden  Balkenfasern  verlauft  in  ihm  ein 
System  longitudinaler  Fasern,  von  Murat-off  auf  Grund  experi- 
menteller  Degeneration  als  „Fasciculus  subcallosus"  den  Associations- 
fasern  d.  h.  den  Verbindungsbahnen  von  Rindenstellen  derselben  Hemi- 
sphare  zugerechnet.  Auch  die  Bedeutung  dieser  Bahnen  ist  noch  nicht 
allgemein  anerkannt. 

Ebenso  sind  die  Beziehungen  der  vorderen  Commissur"^,  die  im 
ganzen  wohl  als  eine  Erganzung  des  Balkens  angesehen  werden  muss 
zur  Verbindung  solcher  Hirnteile  (Riechrinde,  ev.  Schlafenlappen),  die  in 
in  der  Balkenfaserung  gar  nicht  oder  nui'  schwach  vertreten  sind,  der 
Aufklarung  durch  Beobachtungen  iiber  secundare  Degeneration  noch 
sehr  bediirftig. 

Von  den  Associationsbahnen  jeder  einzelnen  Grosshirnhemi- 
sphare  sind  die  ganz  kurzen,  die  Fibrae  arcuatae,  die  Verbindungsfaseru 
zwischen  benachbarten  Windungen,  bei  frisclier  secundarer  Degeneration 
im  Marcliipraparate  leicht  kenntlich,  ebenso  ihr  Ausfall  bei  langerem 
Bestand  von  Rindenherden  im  Weigert'schen  Markscheidenpraparat. 
Von  den  langen  Rinden-Associationssystemen  sind  nur  zwei  nach  Ur- 
sprung und  Verlauf  zweifellos  sichergestellt,  der  Fasciculus  longitu- 
dinalis  inferior  (Verbindung  von  Occipital-  und  Temporal-Lappen) 
und  der  Fasciculus  longitudinalis  superior  (Verbindung  zwischeu 
Frontal-  und  Occipital-Lappen). 

Zu  den  Associationssystemen,  die  secundarer  Degeneration  anlieini- 
fallen  konnen,  gehort  auch  das  hintere  Langsbiindel,  welches  mit 


Ifochc 


Die  seciiiidaren  Degenerationsprocesse  im  Gehirn. 


733 


Eindenfeldern  nichts  zu  thun  hat,  soiideni  walirsclieinlicli  eine  Verbiiidung 
zwisclien  niotorischen  Hininerveiikeruen  darstellt.  Die  seciindilren  Deg-e- 
neratioiien  in  dein  bisher  iiberhaupt  wenig  gekannten  BUndel  finden  in 
beiden  Eiclitung-en  statt. 


Erklarung  der  Abbildungen  auf  Tafel  VII. 

Figur  1 :  Normaler  Luys'scher  Korper.  NZ  Nervenzellen.  GK  Gliakerae.  Cp  Capillaren. 
Figur  2:  Seeundar  degeiierierter  Luys'scher  Korper.     NZ  geschrumpfte  Nervenzellen 

oline  Fortsatze.    GK  der  Zahl  nach  vermehrte  Gliakerne.    Cp  Capillaren. 
(Figur  1  und  2  nach  Mahaim,  Arch,  liir  Psychiatrie  Bd.  XXV,  Tafel  VIII, 

Figur  26  uiid  27. 

Figur  3:  Weigertsche  Markscheidenfarbung.  Normale  untere  Olive;  links  die  Rajjhe, 
von  der  aus  die  von  der  gegeniiberliegenden  Kleinhirnhali'te  stammenden 
Fasern  in  den  Hilus  der  Olive  eintreten. 

(Zum  Vergleiche  mit  den  Veranderungen  in  Figur  4.) 

Figur  4:  Weigert'sche  Markscheidenfarbung.  Untere  Olive  in  secundarer  Degeneration 
bei  partieller  Zerstorung  der  gegeniiberliegenden  Kleinhirnhalfte.  Im  Hilus 
der  Olive  fehlen  die  von  der  gegeniiberliegenden  Kleinhirnhalfte  stammenden 
Fasern. 

Figur  5:  Weigert'sche  Markscheidenfarbung.  Eiu  Teil  der  Windungen  einer  normalen 
Olive  (zum  Vergleiche  mit  den  Veranderungen  in  Figur  6). 

Figur  6:  Weigert'sche  Markscheidenfarbung.  Untere  Olive  in  secundarer  Degeneration 
bei  partieller  Zerstorung  der  einen  Kleinhirnhalfte.  -Betrachtlicher  Faser- 
schwund;  die  Purkinje'schen  Zellen  gr(5sstenteils  geschwunden;  die  vorhandenen 
z.  T.  geschrunipft  und  blass. 

(Figur  4  und  6  nach  Praparaten,  die  ich  der  Liebenswiirdigkeit  des  Herrn 
Prof'.  Anton  verdanke.) 
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Dio  Wirbelsiiule  entwickelt  sich  in  cler  aussei'en  Schiclit  des  uiesodermaleu 
Eiudegewebes,  welches  nach  rtiediauer  Vereinigun^  der  beidseitigen  MeduUarwiilste  das 
Neuralrohr  und  die  unter  und  parallel  demselben  ziehende  Chorda  dorsalis  umscheidet, 
wahreud  in  der  inner  en,  dem  Neuralrohr  direkt  anliegendenSchicht  sich  die  Riickenmarks- 
hiiute  diii'erenzieren.  In  der  zellreichen  bindegewebigen  Umschoidung  der  genannten 
Organe  (hfiutige  Wirbelsaule)  entwickelt  sich  beim  Menscheu  vein  zweiten  Fotal- 
monat  an  die  knorpelige  Wirbelsaule,  indem  sich  in  Abhiingigkeit  von  den  Muskel- 
segmenten  und  mit  dieseu  alternierend  segmental  abgetrennte  knorpelige  Vorstufen  der 
Wirbel  ausbildeu.  Die  zwischen  den  Wirbelanlagen  liegenden  Bindegewebsmassen 
werden  zu  den  bindegewebigen  und  elastischen  Bandverbindiingen  der  Wii-belsaule 
(einschliesslich  Zwischenwirbelscheiben). 

Zuerst  bildeu  sich  am  Aufang  des  2.  Fotalmonates  um  die  Chorda  dorsalis 
herum  und  perlschnurartig  auf  dieser  aufgereiht  die  knorpeligen  Wirbelkorper,  sodann 
die  das  Riickenmark  umschliessenden  knorjjeligen  Wirbelbogcn.  Die  knorpeligen 
WirbelkoiTJer  und  -Bogen  bestehen  zunachst  aus  bilateral  sjonmetrischen,  ei-st  spater 
■verschmelzenden  Anlagen.  Die  Chorda  dorsalis  atrophiert  sodann,  soweit  sie  im  Innern 
der  Wirbelkorper  eingeschlosseu  ist,  bis  zu  volligem  Schwunde,  wahrend  sie  sich  in 
den  Zwischenwirbelscheiben  erhalt  uud  den  Gallertkern  derselben  liefert.  Der  knorpelige 
Schluss  der  Wirbelbogen  in  der  hintern  Medianlinie  kommt  unter  gleichzeitiger  Bildung 
der  Wirbeldornen  im  4.  Fotalmonat  zustande;  bis  dorthin  vei'schliesst  eine  bindegewebige 
Haut  (Membrana  reuniens)  den  Wirbelcanal  hiuten. 

Schon  friiher,  namlich  schou  am  Ende  des  2.  Fotalmonats,  beginnt  die  Ver- 
knocherung  der  zu  dieser  Zeit  selbst  noch  nicht  fertig  entwickelten  knoi-peligen  Wirbel- 
anlagen. Die  Entwickelung  der  knochernen  Wirbelsaule  geht  von  einzeinen 
Ossificationscentren  aus,  welche  sich  in  gesetzmassiger  Weise  in  jedeni  Wirbel  an  drei 
Stellen  entwickeln.  Zunachst  treten  in  der  Basis  der  beiden  Bogenhalften  zwei 
symnietrischc  Knochcnkerne  auf  und  dann  eiu  dritter  im  Wirbelkoi"]ier.  Im  5.  Mouat 
erreicht  die  Ossification  die  Oberflache  der  Wirbelkoi-per.  Knorpelige  Zonen  zwischen 
dem  Wirbelkorper  und  der  Basis  jeder  Bogenhalfte  sowie  an  der  hinteren  Vereinigung 
der  Bogenhalften  bestehen  noch  nach  der  Geburt.  Die  knochernen  Bogenhalften  ver- 
schmelzen  hinten  median  im  1.  bis  3.  Lebensjahre;  mit  dem  knochernen  Wirbelkorper 
zwischen  dem  3.  und  8.  Jahre.  Jeder  Wirbelkorper  ist  schliesslich  jederseits  gegen 
die  Bandscheibe  mit  einer  diinneu  Knorpelplatte  abgedeckt,  welche  mittelst  einer 
Ossificationshnie  in  die  Knochenmasse  des  Koi-pers  iibergeht.  Der  Zahn  des  Eiiistropheus 
verschmilzt  knochei-n  mit  dem  Koi-per  desselben  im  3.  bis  4.  Jahre.  Die  Kreuzbeiu- 
wirbel  verschmelzen  mit  einauder.  von  unten  anfangend,  zwischen  dem  18.  und  30.  Jahr 
(Merkef'''").  Ausser  den  genannten  Hauptknochenkernen  treten  noch  besondere 
kleinere  auf  in  den  Epiphysenplatten  an  den  Endflachen  der  Wirbelkorper  uud  in  den 
Enden  der  Doru-  imd  Quei'fortsiitze  (Hertwig**). 

Durch  die  knochernen  Wirbelbogen  wird  der  Spinalcanal  in  der  Brustwirbel- 
sanle  hinten  dicht  abgeschlosseu ,  da  sich  dort  die  Wirbelbogen  und  Dornfortsiitze 
dachziegelartig  decken;  in  der  Hals-  und  Leudenwirbelsiiule  bleiben  dagegen  zwischen 
den  Wirbelbogen  Liicken  ohne  knocherne  Bedeckung:  dieselben  haben  zwischen  den 
schmalen,  niedrigen  und  diinneu  Bogen  der  Hnlswirbel  die  Form  querer  Spalten,  im 


*)  Vgl.  den   entsprechenden  Abschnitt  bei  dem  Schiidel  und  den  Hiillen  des 
Gehirns  S.  306. 
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Lendenteil  liegen  zwischen  den  Dornfortsatzen  dreieckige  oder  rhombische  Liicken: 
diese  Liicken  und  Spalten  sind  diircli  Banduiassen  versclilossen.  Eine  geringe  Aus- 
biegung  der  Wirbelsaule  in  der  Froutalebene  uiit  der  Convexitat  nach  rechts  ist 
normales  Yorkomiunis.  Der  Spiualcanui  hat  im  Hals-  und  Lendenteil  den  Querschnitt 
eines  gleichschenkligen  Dreiccks,  dessen  Basis  durch  die  Hinterwand  dor  Wirbelkorper 
gebildet  wird.  Im  Halsteil  ist  die  Basis  des  Dreiecks  betrachtlich  langer  als  die 
Schenkel;  im  Lendenteil  \vii*d  das  Dreieck  fast  gleichseitig.  Im  Erustteil  ist  der  Quer- 
schnitt ein  Kreis  oder  eiue  Ellipse,  deren  grossere  Axe  frontal  steht.  Die  grosste 
Weite  des  Canals  liegt  im  Halsteil;  relativ  weit  ist  auch  der  lumbale  und  sacrale  Teil 
(letzterer  mit  annaherud  mondsichelformigem,  dorsahviirts  convexem  Querschnitt).  Ajn 
engsteu  ist  die  dorsale  Partie,  und  zwar  ganz  besouders  unterhalb  ihrer  Mitte. 

Durch  den  Druck  der  Koi-perlast  kann  infolge  von  Compression  der  polsterartig 
gebauten  Intervertebralscheiben  die  Wirbelsaule  im  Laufe  eines  Tages  um  3  cm  ver- 
kiirzt  werden  (MerkeP"'^");  wiihrend  der  Nachtruhe  gewinnt  sie  durch  Quellung  der 
Zwischemvirbelscheiben  wieder  ihre  virspriingliche  Liinge.  Diese  betragt  beim  Er- 
wachsenen  vom  Atlas  bis  zum  Promontorium  mit  dem  Bandmass  entlang  der  Vorder- 
flache  der  Wirbelkorper  gemessen  etwa  60  cm  bei  Miinnern,  55  cm  bei  Prauen.  Das 
Kreuzsteissbein  betragt  etwa  ein  Viertel  der  Gesammtlange  der  ganzen  Wirbelsaule. 

Die  arterielle  Blutversorgung  der  Wirbel  und  ilirer  Bander  konimt  am 
Hals  aus  der  Art.  vertebralis  bis  einschL  zum  6.  Halswirbel  hinab;  den  7.  Halswirbel 
und  1.  Brustwirbel  versorgt  die  Art.  cervicalis  profunda;  weiter  abwarts  treten  die 
Intercostal-  und  Lumbalarterien  ein,  am  Kreuz-  und  ISteissbein  die  Art.  sacralis  media 
und  lateralis.  Die  Gefasse  bilden  auf  der  Oberflache  der  Wirbel  Netze  mit  reichlichen 
quer-  und  langsverlaufenden  Anastomosen,  sowohl  aussen  wie  im  knochernen  Wirbel- 
canal,  auf  dessen  vordere  und  hintere  Fliiche  Zweige  der  genannten  Ai'terien  durch 
die  Intervertebrallocher  hineingelangen.  Die  auf  dem  Knochen  bezw.  im  Periost  ver- 
laufenden  Arterienzweige  seuden  zahh-eiche  Aeste  in  den  Knochen  hinein. 

Die  Venen  der  Wirbelknochen  miinden  in  die  grossen  Venenplexus  an  der 
Vorder-  und  Hinterflache  des  Spinalcanals,  welche  durch  die  um  die  Spinalnerven 
herum  angeoi'dneten  Venenplexus  der  Intervertebrallocher  mit  den  Intercostalvenen 
und  deren  Homologen,  ferner  auch  an  der  hinteren  Circumferenz  des  Canals  durch 
die  Zwischenbogenbander  hindurch  mit  den  Yeneu  am  Riicken  anastomosieren.  Die 
Knochenvenen  sind  sehr  stark  und  verlassen  den  Wirbelknochen  durch  weite  Locher 
in  der  Corticalis  der  Knochensubstanz,  von  denen  in  der  Mitte  der  Hinterflache  der 
Wirbelkorper  eines  oder  mehrere  diirch  ihre  Grosse  besonders  bemerkbar  sind. 

Die  Venenplexus  im  Inneren  des  W^irbelcanals  sind  sowohl  auf  der 
vorderen  wie  auf  der  hinteren  Seite  sehr  iippig  entwickelt;  besonders  stark  auf  der 
Riickseite  der  Wirbelkorper,  wo  sie  in  das  lockere,  fetthaltige  Gewebe  zwischen 
Knochen  und  Duralsack  eingebettet  sind.  Dieses  Fettgewebe  dient  als  Fiillmasse 
besonders  dort,  wo  der  Duralsack  den  knochernen  Wirbelcanal  weniger  ausfiillt;  es 
nimmt  auch  in  den  Intervertebrallochern  den  nebeu  Getassen  und  Nerven  freien  Haum  ein, 
Zwischen  den  vorderen  und  den  hinteren  Plexus  des  Wirbelcanals  sind  reichliche  transversale 
Verbindungen  durch  geflechtartig  verzweigte  Venen  vorhanden;  jedesmal  in  der  Hohe 
eines  Wirbelkorpers  ist  der  Duralsack  von  starken  Venenplexus  ringformig  umgeben, 
wahrend  in  der  Hohe  der  Bandscheiben  nur  eiuzelne  Verbindungsiiste  vorhanden  sind, 
welche  die  einzelnen  Veuenkranze  miteinander  verbinden  (Merkel  i^^").  Auf  diese  Weise 
steht  das  ganze  venose  Geflechtwerk  vom  Foramen  occipitale  magnum  an,  wo  es  mit  den 
duralen  V^enensinus  in  der  Circumferenz  dieses  Loches  communiciert  (s.  S.  ji07),  bis 
zum  Bnde  des  Ki'euzbeins  in  continuiorlichem  Zusammenhang.  Ausser  den  Knochen- 
venen nimmt  dasselbe  die  Venen  des  Riickenmarkes  auf  (s.  S.  744). 

Die  harte  und  die  weiche  Ruckenmarkshaut  differenzieren  sich  wahrend 
der  Fotalzeit  aus  der  inneren,  naher  dem  Neuralrohr  gelegenen  Schicht  des  mesoder- 
malen  Bindegewebes,  welches  die  Riickenmarksanlage  umschliesst.  Nach  vollendeter 
f(3taler  Entwickelung  spaltet  sich  im  Foramen  occipitale  magnum  die  Dura  mater 
cerebralis  in  zwei  Blatter,  deren  iiusseres  zum  periostalen  Ueberzug  der  knochernen 
Innenflache  des  Wirbelcanals  (bezw.  der  Bander  desselben)  wird,  wahrend  das  innere, 
durch  Fett  und  die  venosen  und  arteriellen  Netze  vom  ersteren  getrennt,  den  eigent- 
lichen  rohronformigen  Duralsack  des  Riickenmarkes  formiert.  Zwischen  beiden  Bliittern 
liegt  der  fett-  und  gefasshaltige  Epidural raum. 

Die  Uura  mater  spinalis  besitzt  daher  nicht,  wie  die  cerebralis,  gleich- 
zeitig  die  Function  eines  Periostes  der  knochernen  Hiille.    Im  Steissbein  vereinigt 
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sich  der  enyfer  gewordeno  Duralsuck,  welciier  zuletzt  iiach  Austritt  der  letzten  Nerven- 
wurzelii  mil'  nocli  dus  Filum  terminale  umschliesat,  wieder  mit  der  periostalen  Auskleidung 
des  Wirbelfuiials.  Zwischeii  JJiiralsack  und  kiiochernciii  Canal  sind  zahlreiche  binde- 
gewobige  Verbiiidiingeii  vorlmiideii,  teils  in  Forai  von  Jiandorn  und  Strangen,  teils 
aiich  in  Form  von  breitereii  lliiclienrormigen  Ziisaniinenhiingen,  letztere  besouders  an 
don  weitcren  und  den  Wirbelkorpei'n  diclitcr  aniiegenden  Partien  des  Duralsacks  ini 
Hals-  und  Lendenteil  der  Wirbelsaule.  Ini  Dorsaiteil  ist  der  Duralsack  enger  und 
umschliesst  das  Riickeiiniark  diehter,  der  Epiduralraum  ist  dort  relativ  weit. 

Die  Dura  mater  besteht  aus  librilliirem  J-Jindegewebe  rnit  reichlichen  elastischen 
Fasern  und  ist  auf  Hirer  Innenfliiclie  von  einein  jjlalten  Endothel  iibcrzogen.  Jhr 
arterielles  Blut  erliiilt  die  Dura  von  den  erwiilinten  in  die  Intervertebraliocher  ein- 
tretenden,  zum  iiiickenmark  ziehenden  Arterienzweigen  (Rami  medullae  spinalis),  welche 
bei  ihrem  Durchtritt  durch  die  Dura  am  Spinalganglion  kleine  Zweige  an  letztere 
abgeben.  Die  starkeren  arteriellen  Verzweigungen  verlaulen  in  der  ausseren  Schicht 
der  Dura. 

Die  weiche  Riickenmarkshaut  ist  im  wesentlichen  ebenso  gebaut,  wie  die 
weiche  Gehirnhaut,  und  es  ist  am  Riickenmark  aus  entwickelungsgescliichtlichen  Griinden 
ebensnweiiig  eine  Scheidung  der  Leptomeninx  in  Arachnoidea  und  Pia  angezeigt.  wie 
am  Geiiirn  (s.  S.  308).  wahrend  am  Riickenmark  die  starker  ausgesprochene  raumliche 
Treunung  und  Selbstandigkeit  der  Innenlamelle  I'iir  diese  eher  den  besonderen  Namen 
der  Pia  mater  rechtfertigen  kann.  Die  iiussere  Lamelle  der  Leptomeninx  spinalis  ist 
aussen  mit  plattem  Endothel  iiberzogeu  und  liegt  der  Dui  a  mater  dicht  an,  durch  den 
capillaren  spaltlorraigeu  Subduralraum  von  ihr  getrennt,  wahrend  die  inuere  Lamelle 
das  Riickenmark  iiberzieht,  sich  in  seine  vordere  Medianspalte  liineinfalzt  und  gefiiss- 
haltige  Septen  in  die  Riickenmarksubstanz  hineinschickt,  deren  raachtigstes  das  hintere 
mediane  Septum  ist;  im  vorderen  Mediansjjalt  des  Markes  reicht  der  Arachnoideal- 
raum  bis  zur  tiefsten  Stelle  der  in  den  Spalt  eingefalzten  Innenlamelle  der  Lepto- 
meninx hinab. 

Der  zwischen  den  beiden  Lamellen  gelegene  Arachuoidealraum  (weniger  gut 
auch  Subarachnoidealraum  genannt)  ist  am  Riickenmark  im  allgemeinen  weiter  als  an 
den  Gehirnhemispharen ;  er  ist  den  weiten  arachnoidealen  Cisternen  an  der  Basis  cerebri 
einigermassen  ahnlich:  die  beiden  Grenzlamellen,  weiche  durch  das  am  Riickenmark  in 
besonderer  Weise  ausgestaltete  arachnoideale  Balkenwerk  mit  einander  verbunden  sind, 
werden  durch  die  Fiillung  der  Maschenraume  mit  dem  Liquor  cerebrospinalis  von  ein- 
ander entfernt  gehalten.  Im  Foramen  occipit.  magnum  tritt  die  Aussenlamelle  der 
Leptomeninx  in  engere  Beziehung  zur  Dura,  an  weiche  sie  besonders  im  Halsteil  an 
der  Hinterseite  durch  ziemlich  zahlreiche,  etwa  1  mm  lange  bindegewebige  Faden  an- 
geheftet  ist  (Key  und  Retzius*").  Die  Aussenlamelle  der  Leptomeninx  spinalis  ist 
also  an  den  Duralsack  fixiert,  desseu  Form  sie  wiedei-holt,  und  von  dem  sie  durch 
den  Subduralraum  getrennt  ist.  Wahrend  am  Gehirn  das  Abziehen  der  Dura  von  der 
gesammten  Leptomeninx  ohne  weiteres  gelingt,  bedarf  es  am  Riickenmark  besonderer 
Vorsicht,  um  die  Treunung  im  Subduralraum  auszufiihren ;  wird  diese  Vorsicht  nicht 
angewandt,  so  erfnlgt  leicht  die  Blosleguug  des  Riickenmarks  zwischen  den  beiden 
Grenzlamellen  der  Le^jtomeninx  innerhalb  des  weiten  Arachnoidealraums  unter  Zer- 
reissung  des  arachnoidealen  Balkenwerkes,  wobei  die  Aussenlamelle  der  weichen  Riicken- 
markshaut an  der  Dura  hangen  bleibt.  Im  Foramen  magnum  communicieren  die  um 
die  Medulla  oblongata,  das  Kleinhirn  und  die  Briicke  herum  liegenden  weiten  arach- 
noidealen Cisternen  der  Gehirnbasis  mit  dem  Arachuoidealraum  des  Riickenmarkes,  so- 
dass  der  Liquor  cerebrospinalis  am  Gehirn  und  Riickenmark  ein  einheitliches  Strom- 
gebiet  besitzt.    Die  Subduralraume  beider  Organe  gehen  dort  ebeufalls  in  einander  iiber. 

Der  Arachnoidealraum  des  Riickenmarkes  wird  durch  das  zwischen  vordere  und 
hintere  Wurzeln  sich  einschiebende  etwa  frontal  steiiende  Liganientum  denticulatum, 
dessen  Zacken  bi'eit  an  der  Seite  des  Riickenmarks  sitzeu,  wahrend  ihre  Spitzen  an  der 
Aussenlamelle  der  Leptomeninx  sich  anheften,  in  einen  vorderen  und  hinteren  Abschnitt 
geteilt;  durch  die  Locher  zwischen  den  Zacken  des  Bandes  stehen  beide  Absclinitte 
in  offenor  Vcrbindung.  Die  Zacken  des  Bandes  alternieren  ungot'ahr  mit  den  Nerven- 
wurzeln,  doch  ist  dieses  Verhaltnis  durchans  kein  ganz  regelmsissiges;  die  oberste  der 
20—23  Zacken  sitzt  am  Foramen  magnum,  die  unterste  in  der  Hcihe  des  Unterendes 
vom  letzten  Brustwirbel  zwischen  dem  letzten  Dorsal-  und  ersten  Lumbalnerven,  etwa 
4  cm  iiber  dem  Anfang  des  Filum  terminale.  Der  vor  dem  diaphragmaartig  abteilen- 
den  Ligamentum  denticulatum  gelegene  vordere  Arachnoidealraum  ist  iiber  das 
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ganze  Riickenmark  hia  ofifen,  ohne  durch  membrancjse  Septen  abgeteilt  zu  sein;  einzelne 
Tadige  Vorbiiuliingen  beider  Grenzlaniellen  koinuieii  vor,  besonders  iiber  dem  mittleren 
Halsnuirk.  Der  hintere  Arac hii  o id  eal raum  ist  dagegen  hiiufig  durch  biude- 
gewebige  Fadchen  und  Membranen  abgeteilt  und  besitzl  ein  allerdings  vielfach  durch- 
brochcues  liiiutiges  sagittal  steheiides  Septum  posticum,  welches  iiber  die  hintere  Median- 
linie  des  Riickenmarkes  vom  Halsteil  bis  iiber  den  Dorsalteil  hinab  verliiuit.  Auch 
eiitlaug  den  hintereii  Wurzehi  spannen  sich  zarte  Membranen  von  der  inneren  zur 
ausseren  Grenzhimelle. 

In  der  Hohe  der  zweiten  Halszacke  des  Lig.  denticulatum  ist  nach  Key  und 
Retzius^"  im  \ordereu  Arachnoidealraum  eine  zarte  Membran  mit  einem  nach  unten 
gekehrten  freien  Hand  ausgespaiint,  welche  nach  Art  einer  Taschenklappe  der  Aorta 
einen  cerebrospinalwarts  gerichtetcn  Fliissigkeitsstrom  durchlasst,  bei  umgekehrter  Strom- 
richtung  dagegen  den  vorderen  Arachnoidealraum  des  Markes  abschliesst  und  die 
Fliissigkeit  durch  die  Locher  des  Lig.  denticulatum  in  den  hinteren  Raum  driingt.  Am 
Conus  terminalis  horen  die  Sejjten  und  Flatten  des  Arachnoidcalraumes  bis  auf  einzelne 
unregelniassige  Balken  und  Membranen  auf,  sodass  die  Cauda  equina  in  eiiiem  fast 
einheitlichen  freien  und  offenen  Arachnoidealraum  liegt,  in  welchem  sich  allerdings 
manchmal  zwischen  den  einzelnen  Nervenstrangen  noch  zarte  Membranen  ausspannen. 

Die  Grenzlamellen,  das  Ligamentum  denticulatum  und  alle  Membranen  und 
Faden  sind  gegen  den  Arachnoidealraum  hin  mit  plattem  Endothel  iiberzogen. 

Der  in  den  Schadel  zuriickkehrende  Nervus  accessorius  liegt  auf  der  Hohe  des 
Foramen  magnum  zwischen  hinteren  Wurzeln  und  Lig.  denticulatum. 

Die  Nervenwurzeln  tragen  bei  ihrem  Durchtritt  durch  den  Arachnoidealraum 
eine  bindegewebige  Scheide,  welche  eine  Fortsetzung  der  das  Riickenmark  iiberziehen- 
den  Innenlamelle  der  Leptomeninx  ist;  aussen  an  diese  Scheide  schliessen  sich  die 
etwa  vorhandenen  fadigen  oder  membranosen  Verbindungen  mit  dem  arachnoidealen 
Balkenwerk  an.  Beim  Durchtritt  durch  die  Aussenlamelle  der  Leptomeninx  und  durch 
die  Dura  werden  diese  Membi'anen  von  den  Nerven  nicht  etwa  durchlochert,  sondern  die 
Nervenstrange  erhalten  noch  zu  der  schon  erwahnten  Scheide  sowohl  eine  innere  lockere 
arachnoideale  wie  eine  aussere  derbe  durale  Scheide;  zwischen  diesen  beiden  Scheiden 
liegt  ein  mit  dem  Subduralraum  communicierender  (injicierbarer.  K ey  und  Retzius'^') 
Lymphraum,  wahrend  die  Lymphspalten  der  lockeren  arachnoidealen  Scheide  mit  dem 
Arachnoidealraum  in  Verbindung  stehen.  An  den  Spinalganglien  gehen  diese  von  den 
Riickenmarkshauten  gelieferten  Scheiden  in  die  peri-  und  epineurale  Scheide  der  peri- 
pheren  Nerven  iiber,  und  die  erwahnten  beiden  Lymphraume  der  Nervenwurzeln  setzen 
sich  weiter  fort  in  die  Lymphspalten  der  bindegewebigen  Scheide  der  peripheren  Nerven; 
die  Lymphraume  der  Scheiden  der  peripheren  Nerven  sind  sowohl  vom  Arachnoideal- 
raum wie  vom  Subduralraum  aus  injicierbar  (Key  und  Retzius'"). 

Die  in  den  Spinalcanal  eintretenden  Arterien  stammen  von  den  oben 
(S.  741)  fiir  die  Blutvfrsorgung  der  Wirbelknochen  genannten  Geiassen  (A.  verlebralis, 
cervical,  profunda,  intercostal.,  lumbal.,  siicral.  med.  et  lat.).  Von  diesen  Gefasseu  treten 
durch  jedes  Intei-vertebral-  bezw.  Sacralloch  im  allgemeiuen  zwei  (manchmal  auch  mehr) 
kleine  Zweige  in  den  Wirbelcanal;  der  vordere  verzweigt  sich  an  der  Hinterflache  der 
Wirbelkcii-per,  der  liintere  teilt  sich  sofort  in  einen  Zweig  zur  Innenflache  der  Wirbel- 
bogen  und  in  den  Ramus  spinalis,  welcher  beim  Ganglion  interspinale  die  Dura  durch- 
bohrt  und  dabei  kleine  Zweige  zur  Dura  und  zum  Ganglion  abgiebt  (s.  S.  742).  Der 
Ramus  spinalis  teilt  sich  dann  seltener  so,  dass  je  ein  Ast  mit  jeder  der  beiden 
Nervenwurzeln  zum  Riickenmark  zielit;  meistens  folgt  der  Ramus  spinalis  ungeteilfc 
entweder  der  sensibeln  oder  der  motorischen  Nervenwurzel  zum  Mark  (Art.  radicalis 
ant.  et  post.,  Kadyi '"•'•).  In  ihrem  Verlauf  mit  den  Wurzeln  sind  die  Arterien  in  den 
arachnoidealen  Ueberzug  der  "Wurzeln  eingebettet. 

Am  Riickenmark  angclangt,  verlaufen  die  Arterien  in  der  Innenlamelle  der 
weichen  Riicke nm arkshaut  weiter;  diese  das  Mark  direkt  liberziehende  Membran 
(Pia  mater)  ist  also  die  eigentliche  gefasszu  fiihrende  Haut  des  Riickenmarks 
Genau  gesagt  verlaufen  die  Gefasse  nicht  in  der  allerinnersten  dichten,  aus  parallel  angeord- 
netem  fascrigem  Bindegewebe  bestehenden  Membran,  welche  direkt  dem  ]\lark  aufliegt 
(Intima  Piae),  sondein  in  dem  lockeren  arachnoidealen  J\lasciienge\vebe,  welches  sich 
unmittelbar  aussen  an  diese  dichte  innerste  Membran  anscliliesst  (Key  und  Retzius'"). 

Wenn  die  Radicalarterien  das  Mark  erreicht  haben.  teilen  sie  sich  in  einen  vertical 
nach  oben  und  einen  nach  unten  verlaufenden  Ast,  welcher  jeweils  mit  dem  entsprechcnden 
entgegenkommenden  Ast  des  tiiichst  oberen  bezw.  unteren  IrJiickenmarkssegnientes  ana- 
stomosiert.    So  entstehen  drei  hauptsachliche  longitudinal  iiber  das  ganze  Riickenmark 
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vorlaiifoiido  Artorioiiziifre:  die  beideii  hinteren  paarigeii  Ziige  verlauf'en  ini  Wiiikel 
zwischon  hiutcror  Wurzel  mid  Soitenstraiif^;  sie  bleiben  haufig  niclit  einfach,  sondern 
teilen  sich  in  zwoi  iorigiUidinale  Aeste,  die  wieder  zusaminenfliessen  koniien,  und  vou 
denen  einer  auch  im  Winkei  medial  von  dor  Hinterwurzel  verlaufen  kann.  Vorne 
bildet.  sicli  eine  inipaare,  iiber  der  vorderen  Medianspalte  des  Markes  gelegene  Arterien- 
kette  aus,  welclie  haufig  nieiit  einfach  ist.,  sondern  Zweiteii unpen  aufweist.  die  sich 
wieder  inselartig  vereiiiigon.  Die  vordere  Arterienkette  verliiuft  in  der  Fortsetzung  der 
unpaaron  Art.  spin,  anterior,  welchc  sich  aiif  der  Vorderflache  der  Medulla  oblongata 
aus  zwei  symmetrischon  Aesten  der  kurz  vor  ihrer  Vcreinigung  zur  Basilaris  stehendeu 
Art.  vertebrales  bildet  und  ebenl'alls  nur  die  Bedeutung  einer  ortlichen  Langsanastomose 
olinc  weitore  Selbstilndigkeit  hat.  Das  Gleiche  gilt  von  den  schwiicheren  paarigen, 
ebenfalls  aus  den  Art.  vertebrales  kommenden  Art.  spinales  posteriores,  welche,  ohne 
sich  median  zu  vereinigen,  im  Verlaufe  der  paarigen  hinteren  arteriellen  Langszuge  am 
obersten  Halsmark  neben  den  hinteren  AVurzeln  nach  abwarts  ziehen.  Die  longitudi- 
nalen  Arteriouziige  geben  seitliche  Aeste  ab,  welche  sich  in  der  Innenlamelle  der  Lepto- 
meninx  in  ein  Gefassnetz  mit  zahlreichen  annahernd  trausversalen  und  longitudinaleu 
Zweigen  auflosen,  wobei  durch  reichliche  Anastomosenbildung  der  Zweige  annahernd 
quadratische  oder  rechteckige  arterielle  Gefassmaschen  auf  dem  Mark  entstehen. 

Von  der  vorderen  longitudinalen  Arterienkette  zweigen  sich  rechtwinklig  Aeste 
ab,  die  in  horizontaler  Richtung  in  der  sich  einfalzenden  Innenlamelle  der  Leptomeninx 
sagittal  bis  auf  den  Grund  der  vorderen  Medianspalte  des  Markes  ziehen  und  sich  von 
hier  vorzugsweise  in  der  grauen  Substanz  eines  Vorderhornes,  abwechselnd  der  i-echten 
und  der  linken  Seite,  ausbreiten,  ferner  noch  den  intermediaren  Teil  der  grauen  Substanz 
zwischen  Vorder-  und  Hinterhorn,  sowie  die  zunachst  anliegende  weisse  Substanz  ver- 
sorgen.  Die  iibrigen  Arterieu  auf  der  Oberflache  des  Markes  senden  zahlreiche  Arterien- 
zweige  von  den  verschiedensten  Stellen  der  Markperipherie  in  radiarer  Richtung  in  das 
Mark  hinein,  vorzugsweise  zur  weissen  Substanz,  ferner  auch  zu  den  Hinterhornern ;  die 
Gesammtheit  dieser  Arterien.  unter  welchen  starkere  in  das  hintere  mediane  Septum, 
ferner  an  der  Grenze  vom  GoU'schen  und  Burdach'schea  Strang  und  mit  den  hinteren 
Wurzeln  einstrahlen,  wird  von  Adamkiewicz  2'  uuter  dem  Namen  der  Vasocoroua 
zusammengefasst  im  Gegensatz  zu  den  die  graue  Substanz  versorgenden  Arteriae  sulci 
in  der  vorderen  Medianspalte.  Die  in  die  Riickenmarkssubstanz  eintretenden  Arterieu 
nehmen,  wie  im  Gehirn,  eine  perivasculare  Lymphscheide  mit,  welche  mit  dem  Arach- 
noidealraum  communiciert. 

Die  entlang  den  Wurzeln  hereintretenden  Radicalarterien  erreichen  nicht  alle  das 
Mark,  sondern  erschopfen  sich  zumteil  an  den  Wurzeln  selbst;  dies  gilt  insbesondere 
fiir  die  Arterien  der  langen  Wurzeln  der  Cauda  equina.  Der  unterste  Abschnitt  des 
Markes  wird  versorgt  von  der  letzten  das  Mark  erreichenden  Wurzelarterie,  welche 
besonders  stark  entwickelt  zu  sein  pHegt  (Art.  radicalis  magna,  Kadyi  '**^),  und  die  von 
rechts  oder  links  einseitig  zwischen  der  achteu  Brust-  und  dritten  Lendeuwurzel  in  den 
Spinalcanal  eintritt.  Die  beiden  hinteren  seitlichen  Arterienziige  senden  am  Conus. 
terminalis  je  eine  kraftige  transversale  Anastomose  nach  vorne  um  das  Mark  herum 
zur  vorderen  medianen  Arterienkette. 

Die  aus  dem  Riickenmark  austretenden  Venen  bilden  auf  der  Innenlamelle  der 
Leptomeninx  ahnliche  Netze,  wie  die  Arterieu,  ohne  jedoch  dabei  sich  an  den  Verlauf 
der  Arterien  zu  binden;  nur  die  vordere  mediane  Arterienkette  hat  Begleitvenen.  Die 
venosen  Geflechte  sind  besonders  an  der  Hinterseite  des  Markes  stark  entwickelt  und 
gehen  auf  die  vorderen  und  hinteren  Nervenwurzeln  iiber.  Naclidem  die  venosen 
Geflechte  der  Wurzeln  zu  einfachen  Venen  geworden  sind,  durchbohren  sie  die  Dura 
und  treten  in  die  venosen  Plexus  im  Epiduralraum  des  Wirbelcanals  ein;  an  der  Ver- 
einigungsstelle  finden  sich  Klappen  (Kadyi  i"^),  die  sonst  in  den  Venen  des  Wirbel- 
canals fehlen. 

Die  Anastomosenbildung  der  arteriellen  und  der  venosen  Gelasse  im  Spinalcanal, 
sowohl  der  am  Knochen  wie  der  am  Riickenmark,  ist  im  ganzen  eine  ausserordentlich 
reichliche  und  selbst  iiber  den  geringen  Raum  eines  einzelnen  tliickenmarkssegmeutes 
hin  eine  sehr  voUkommene.  Durch  die  zahlreichen  Anastomosen  wird  bei  den  ver- 
schiedenen  Bewegnngeu  der  Wirbelsfiule  stets  ein  ansreichender  Zu-  und  Al)fiuss  des 
Blutes  garantiert;  wenn  durch  die  Stellung  der  Wirbelsiiule  in  einer  bestimmten  Hohe 
des  Spinalcanals  zeitweilig  minder  giinstige  Circulationsverhiiitnisse  hergestellt  werden, 
so  treten  die  Gelasse  der  zuniichst  gelegenen  oberen  uud  unteren  Abschnitte  aus- 
gleichend  ein.  Ausserdem  steheu  die  Venenplexus  des  Wirbelcanals  in  einem  Wechsel- 
verhaltnis  mit  der  spinalen  Arachnoidealfliissigkeit,  welche  in  Abhiingigkeit  von  der 
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ill-  und  exspiratorischeu  Schwankiuig  der  Venenriillung  vom  Schiidel  zu-  bezw.  in  den 
Schiidcl  iibstromt,  wiihreiid  f^loiolizeitig-  die  Fontanellen  oder  bei  verknochertem  Schadel 
die  Membrana  atlanto-occipitalis  sich  einziolien  bezw.  vorvviilben  (Merkel  "'■''"). 

Die  dem  Spinalcaiial  ziigcwandte  Soile  der  Wirbelkdrper  iind  -Bogen  besitzt  ein 
Netz  anastomosierender  feiner  Norveulildcu,  welche  sich  hcrleitcn  aus  den  Rami 
eomraunicantes  (vlscerales)  des  Sympathicus  und  dem  noch  ungeteilten  Spinalnerven  diclit 
beini  Ganglion  spinalo.  Diese  beiden  Kerven  geben  je  ein  Aestcheu  ab,  welches  ent- 
weder  jedos  gesondert  oder  mit  dein  anderen  zu  einem  einfachen  Nerven  vereinigt, 
durch  das  Intervertebrallocli  in  den  Spinalcanal  ziiriicktritt.  Hier  findet  ini  Periost 
der  knochernen  Wand  des  Canals  oder  zwischen  den  Blutgefassgeflechten  nnd  dem 
Fettgewebe  des  Epiduralraumes  Verzweigung  nach  oben  und  unten  nnd  Schliagen- 
bilduug  mit  den  Faden  der  beuachbarten  Segmente  statfc.  Manclierlei  Variationen  in 
der  Anordnung  dieser  „Nervi  sinuvertebrales"  kommen  vor.  Ausserdem  worden  Nerven- 
faden  beschrieben,  welche  aus  dem  Riickenmark  ohne  oder  rait  Zusammeiihang  mit  den 
Biindeln  der  Nervenwurzeln  hervorkommen  und  in  der  Leptomeninx  weiter  ziehen,  urn 
dann  an  einer  Zacke  des  Lig.  denticulatnm  zur  Dura  mater  zu  treten.  Dercum  und 
Spiller***  sahen  markhaltige  Fasern  aus  den  Hinterstrangen  in  die  Pia  eintreten. 

Die  untere  Grenze  des  functionierenden  Hiickenmarks,  das  Bnde  des  Conns 
terminalis,  liegt  bei  Erwachseneu  hinter  dem  1.  Lendenwirbel,  und  zwar  dem  unteren 
Ende  desselben  genahert;  bei  Kindern  noch  hinter  dera  oberen  Abschnitt  des  2.  Lenden- 
wirbels.  Von  da  an  zieht  das  Filuiu  terminale  bis  in  das  untere  Ende  des  Kreuzbeins 
hinab.  Die  Halsanschwellung  des  Markes  endigt  unten  am  2.  Brustwirbel,  die  Lenden- 
anschwellung  beginnt  am  10.  Brustwirbel. 

Beziiglich  anderer  Angabeu  der  vertebro-meduUaren  Topographic  (Holie  des 
Austritts  der  Nervenwurzeln  aus  dem  Mark  auf  die  Wirbeldornen  bezogen  etc.)  s.  bei 
Merkel  '•'^■^*,  Kocher 

i.  Epkrankungen  der  Wlrbelsaule.*) 

Yarietateii,  Missbildiingeii. 

An  der  Wii"belsaiile  kommen  manclimal  V.irietateii  zur  Aus- 
bildimg-,  welche  ihi^e  Erklarung-  aus  der  Eutwickelnngsg-escliichte  finden. 
Das  Auf  treten  von  Halsrippen  am  7.  Halswirbel  bring-t  diesen  Wii-bel 
in  nahere  Bezieliung  zur  Brustwirbelsaule.  Die  12  Brust-  oder  die 
5  Lendenwirbel  konnen  bei  Erhaltung-  der  Gesammtsumme  der  Wirbel 
um  einen  vermehrt  oder  vermindert  werden,  je  nachdem  noch  Elppen 
am  ersten  Lendenwirbel  auf  treten  oder  am  12.  Brustwirbel  fehlen.  Diese 
unregelmassig-en  Rippen  konnen  ein-  oder  doppelseitig  entwickelt  sein. 
Ferner  kann  die  Gesammtsumme  der  Brust-  und  Lendenwirbel  um  einen 
vermehrt  oder  vermindert  sein,  wenn  die  Bildung-  des  Ki-euzbeins  um 
einen  Wirbel  tiefer  beg-innt  oder  der  letzte  Lendenwirbel  mit  in  das 
Kreuzbein  einbezogen  ist;  die  Vermehrnng  oder  Verminderung-  kann  dabei 
die  Brust-  oder  die  Lendenwirbel  betreffen,  wofiir  das  Vorhandensein  von 
Rippen,  welche  immer  ihren  Wirbel  zum  Brustwirbel  stempeln,  ent- 
scheidend  ist. 

*)  Bei  der  weitgehenden  Uebereinstimmung  vieler  Erkrankungeu  der  knochernen 
und  hiiutigen  Hiillen  des  Gehirns  und  derjcnigen  des  Riickenmarks  muss  sich  die  Dar- 
stellung  bei  den  Riickenmarkshiiilen  oft  auf  die  entsprechondon  Capitel  der  Gehirnhiillen 
beziehen.  Es  wurde  daher  audi  beim  Riickenmark.  um  Wiederholungen  zu  vermeiden, 
auf  die  Darstellung  solcher  allgemein  pathologiscbcr  oder  speziell  histologischer  Verhalt- 
nisse,  welche  als  Grundlage  der  entsprechenden  Erkrankungen  bei  den  Gehirnhiillen 
(S.  310ff.)  eingehend  erortert  wurden,  verzichtet  und  siud  die  betreffonden  Dingejeweils 
in  dein  entsprechenden  Capitel  boi  ilcn  Hiillen  des  Gehirns  nachzusehon.  So  finden  sich 
z.  B  die  Errirterungen  iiber  die  Histologic,  Histogenese.  Aetiologie  der  Rachitis,  der 
Osteomalacic,  die  allgemeinen  histologischen  Processe  bei  den  atrophischeu,  regenerativeii 
und  hypertrophischen  Processen  des  Knochens,  bei  der  Tuberkulose,  Syphilis,  Aktino- 
mycose  etc.  nur  bei  den  Hirnhiillen  besprochen. 


H.  Stroehe. 


Diese  8chwiiiikiiiigeii,  die  iibrigeiis  iiicht  allzu  liaufif^  siiid,  erklaien 
sich  daraus,  dass  in  friiher  Enibryonalzeit  18  Brust-Baucliwirbel  vor- 
handen  siiid,  von  welclien  der  13.  noch  Rippen  tragt;  das  Becken  ist 
uni  diese  Zeit  noch  uni  einen  Wirbel  tiet'er  (erst  vom  spiiteren  2.  Sacral- 
wirbel  an  abwarts)  niit  der  Wii-belsaule  veibunden.  Die  Wirbelsaule 
ist  ein  noch  in  der  Onto^^enese  in  Riickbildnng  nnd  Reduction  begrilt'enes 
Organ  (AViederslieim  ■''-'),  das  Becken  riickt  Wfihrend  der  Einbryonal- 
entwickelung  kopfwiirts.  Beim  nornialen  Neugeborenen  ist  das  Becken 
einen  Wirbel  hinauf  in  sein  definitives  Lageverlialtnis  zui'  Wirbelsaule 
eingeriickt,  die  13.  Rippe  hat  sich  zuriickgebildet.  Bleibt  diese  Ver- 
schiebung  des  Beckens  nach  oben  aus,  so  erhalten  sicli  1 8  Bi-ust-Bauchwirbel ; 
der  18.  Wirbel  kanu  auch  nur  unvollstandig  entwickelte  sacrale  Seiten- 
teile  besitzen  oder  auch  einerseits  als  Sacral-,  andererseits  als  Lunibalwirbel 
ausgebildelt  sein,  wodurch  das  Sacrum  asymmetrisch  wii'd.  Manchnial  ist 
der  17.  Brust-Bauchwirbel  (5.  Lendenwirbel)  ein-  oder  l)eidseitig  als 
1.  Sacral  wirbel  ausgebildet  und  mit  dem  Sacrum  vereinigt,  oder  es  kann 
die  sacrale  Ausbildung  nur  unvollkommen  sein,  indem  die  als  Rippen- 
rudimente  aufzufassenden  Seitenteile  unvollstandig  entwickelt  sind  (lumbo- 
sacrale  Uebergangswirbel).  Aehnliche  Verschiebnngen  kommen  zwischen 
den  sacralen  und  den  4—5  coccygealen  Wirbeln  vor.  Dei-  erste  Steiss- 
beinwirbel  schlagt  sich  meist  znm  Sacrum,  wenn  die  prasacralen  Wirbel 
vermehrt  sind,  wahrend  bei  einer  Verminderung  der  letzteren  der  sonst 
letzte  Sacralwirbel  sich  meist  als  erster  Steissbeinwirbel  ausbildet 
(Gegenbauer ■''*").  Die  am  starksten  reducierten  Wirbelsaulen  pfiegen 
weiblichen  Individuen  anzugehoren  (Wiedersheim -*-),  bei  welchen  die 
Steisswirbelzahl  normalerweise  auch  4 — ^5  betragt,  wahrend  sie  beim 
Mann  5  ist  (vgl.  auch  die  entwickelungsgeschichtlichen  Daten  S.  740). 

Die  Wirbelsaule  des  Menschen  befindet  sich  auch  insofern  in  Riick- 
bildung,  als  eine  Anzahl  Wirbel  am  caudal  en  Ende  noch  in  der  normal  en 
Ontogenese  schwinden,  wahrend  das  Becken  cranialwarts  hinaufriickt. 
Embryonen  nach  dem  2.  Fotalmonat  haben  normalerweise  5  Steisswirbel. 
In  der  friihesten  Embryonalanlage  (6. — 7.  Woche,  Fol)  werden  9  Coccygeal- 
wii'bel  angelegt.  Im  postfotalen  Leben  wurde  eine  erhohte  Anzahl  von 
Steisswirbeln  (bei  jungen  Kindern  6)  in  seltenen  Fallen  beobachtet. 

Missblldiiiig-eii  an  der  Wirbelsaule  werden  niclit  sehr  selten  beob- 
achtet. 

Partielle  oder  totale  Verdoppelungen  der  Wirbelsaule 
kommen  bei  den  verschiedenen  Doppelniissbildungen  vor;  bei  Dreifach- 
missbUdungen  finden  sich  drei  Wirbelsaulen  mehr  oder  weniger  vollstandig 
ausgebildet.  Die  Verdoppelungen  des  Axenskelettes  verdienen  im  Zusammen- 
hang  mit  der  entsprechenden  Missbildung  des  Riickenmarks  eingeheuder 
abgehandelt  zu  werden  und  sollen  hier  nur  kurz  erwahnt  Averden. 

Die  partiellen  Verdoppelungen  des  Axenskeletts  bieten  sehr 
mannigfaltige  Bilder;  sie  konnen  am  vorderen  oder  hinteren  Korperende 
auftreten.  Beriicksichtigen  wir  zunachst  die  aqualen  Doppelmiss- 
bildungen,  so  zeigt  bei  der  Duplicitas  anterior  ausser  der  am 
cranialen  Ende  doppelten  AVirbelsaule  gleichzeitig  der  Schadel  eine  mehr 
Oder  weniger  vollstandige  Verdoppelung  (Dicephalus,  Diprosopus,  Pjgo- 
pagus,  Ischiopagus),  bei  der  Duplicitas  posterior  ausser  der  caudal- 
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warts  verdoppelteu  Wirbelsaule  das  Becken  (Dipygus,  Kraniopagus,  Synce- 
plialus,  Janus).  Gegeii  das  uiigespaltene  Kchpereiide  hin  vereinigen  sich 
die  beiden  Wirbelsauleii  iind  ilire  Wirbelcanale  zu  einer  einzigen;  an  der 
Vereinigungsstelle  finden  sich  meist  einige  Uebergangswirbel,  welclie  die 
Merkmale  unvollstandiger  Zweiteilung  bezw.  Verschmelzung  aufweisen, 
sowohl  an  den  Wii-belkoi-pern,  wie  an  den  hintei'en  Bogen  und  seitlichen 
Fortsatzen.  Bei  der  Duplicitas  parallela  ist  ein  nmscliriebener  Ab- 
schnitt  der  ^^'irbelsaule  gemeinsam;  von  diesem  ans  fiudet  sowohl  cranial- 
wie  caudalwarts  Spaltung  des  Axenskeletts  statt  (Thoracopagus,  Rachi- 
pagus). 

Die  Verdoppelungen  konnen  auch  nur  angedeutet  sein,  dadurch  dass 
bei  hinterer  medianer  Spaltung  der  Wirbelbogen  in  den  Wirbelkorpern 
eine  mehr  oder  weniger  durchschneidende  mediane  Spaltung  und  zwei 
parallele  Reihen  von  Knochenkernen  vorhanden  sind. 

Bei  totaler  Verdoppelung  des  Axenskeletts  treten  ebenfalls 
sehi-  verschiedene  gegenseitige  Lagerungen  der  beiden  Wirbelsaulen  auf, 
je  nachdem  die  beiden  Zwillinge  nur  am  cranialen  oder  caudalen  Korper- 
ende  oder  mehr  in  der  Mitte  des  Rumpfes  miteinander  verbunden  sind, 
je  nachdem  es  sich  also  um  Craniopagen,  Ischiopagen,  Pygopagen  oder 
Thoracopagen  handelt  (vgl.  bei  Alexander'*,  Burckhard -').  Bei  den 
Ischiopagen  bildet  das  gemeinsame  Becken  meist  eineu  weiten  Ring,  in 
welchen  die  zwei  Wirbelsaulen  mit  ihren  beiden  Kreuzbeineu  an  gegen- 
uberliegenden  Stellen  eingefiigt  sind.  Die  Pygopagen  haben  gemein- 
schaftliches  Kreuzsteissbein. 

Bei  inaqualen  Doppelmissbildungen  konnen  die  Wirbelsaulen 
der  beiden  Individuen  selu'  verschieden  ausgebildet  sein;  diejenige  des 
minder  entwickelten  rudimentaren  oder  parasitischen  Zwilliiigs  kann  in 
den  verschiedensten  Graden  rudimentar  sein.  Der  rudimentare  Zwilling 
kann  mehr  am  caudalen  oder  am  cranialen  Ende  des  besser  entwickel- 
ten festsitzen,  und  es  kann  sich  demnach  die  rudimentare  Wirbel- 
saule an  verschiedenen  SteUen  von  der  ausgebildeten  abzweigen.  Der 
parasitische  Zwilling  kann  so  weit  riickgebildet  sein,  dass  er  das  Bild 
eines  bigerminalen  Teratoms  liefert.  Beim  Acardiacus  acormus  (herzlose 
Missbildung,  vorwiegend  aus  einem  Kopf  ohne  Rumpf  und  Beine  be- 
stehend)  kann  die  Wirbelsaule  fast  ganzlich  fehlen. 

Bei  all  diesen  Missbildungen  konnen  verschiedenartige  Deformitaten 
der  einzelnen  Wirbel  vorkommen. 

Nach  Marchand  ist  die  Entstehung  dieser  Mehrfachmiss- 

bildungen  nicht  aus  der  Spaltung  einer  einfachen  Keimanlage,  sondern 
aus  der  Verwachsung  zweier  Anlagen  zu  erklaren  (vgl.  Normales  S.  740). 

Die  nahere  Beschreibung  der  einzelnen  Hauptformen  sowie  der 
zahlreichen  Uebergangsformen  kann  hier  nicht  Raum  finden;  es  sei  auf 
die  Werke  von  Ahlfeld    Forster''-*,  Marchand  ferner  auf  das 

Lehi'buch  von  Ziegler'-""  verwiesen,  Avoselbst  die  Literatur  eingeheud 
verarbeitet  ist. 

Den  D()j)pelmi.ssbildungen  mit  Teilung  des  Axenskeletts  stehen  gegen- 
iiber  die  EiiizelmisslMiduiigeii,  von  welchen  eingehender  die  schwanz- 
artigeii  Gebilde  und  die  Spaltbildungen  an  der  Wirbelsaule  erwahnt 
werden  sollen. 
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Selten  beteiligt  sich  das  Steissbein  an  deni  Aiifbau  scJiwanz- 
artiger  Uebihle  (Literatur  bei  Borst-'*),  welche  als  voUkommene, 
wahi-e  Schwaiize  (Virchow -''"j  bezeichnet  werden,  wemi  das  Ende 
des  Steissbeins  odei-  eiiie  mit  diesein  zusanmienhangende  aus  8tei^>s- 
wirbelu  oder  ihi-en  Aulagen  besteheude  Fortsetzung  des  Os  cocc3^gis 
in  die  Scliwanzbildung  eintritt.  Die  Zahl  der  Steisswirbel  resp.  der  An- 
lagen  dei  selben  kann  dabei,  muss  aber  nicht  erhoht  sein;  manclimal  sind 
die  Sc.hwanzwirbel  veiliingert  und  stelien  weiter  von  einander  ab;  sie 
zeigen  gerne  unregehnassige,  aucli  rudimentare  Eiitwickelung  oder  auch 
Verschmelzungen.  Der  caudale  Teil  der  Wirbelsaule  weist  bei  Schwanz- 
bildnngen  manchnial  eine  abnorrae  Geradstreckung  auf,  oder  sogar  eine 
Kriimmung  der  Steissbeinspitze  nach  hinten  (Freund^*,  Henning  und 
Rauber«^'  Lissner'*^  Virchow-=^^  Gerlach"',  Braun-").  Die 
Schwauze  konnen  behaart  sein. 

Abgeselien  von  diesen  durcli  die  Beteiligung  des  Axenskeletts  aus- 
gezeicbneten  wakren  Schwanzen  kommen  liaufiger  unvollkommene  falsche 
Schwanze  vor,  welche  zwar  in  der  Verlangerung  der  Wii'belsaule  liegen, 
aber  keine  knochernen  oder  knorpeligen  Wirbelteile  oder  Cliordareste 
entlialten  (Bartels").  Hierher  gehoren  die  meisten  sog.  8chweins- 
schwanze  und  ferner  die  schwanzartigen  Anbange,  unter  Avelch'  letzteren 
sicli  Fibrolipome  oder  verschiedenartige  Mischgescbwulste  aus  der  Gruppe 
der  Teratome  verbergen  konnen.  Die  Schwanzbildungen  sind  mancbmal 
mit  anderweitigen  Missbildungen  gleichzeitig  vorhanden.  sowohl  mit 
solchen  des  librigen  Korpers,  als  besonders  mit  Spaltbildungen  am  caudalen 
Ende  der  Wirbelsaule. 

Zu  den  liaufigeren  congenitalen  Einzelmissbildungen  der  ^\^il■bel- 
saule  zalilen  die  Spaltbildungen,  welche  vorzugsweise  an  der  Hinterseite 
im  Gebiet  der  Wii-belbogen  auftreten  und  allgemein  als  Spina  bifida, 
falls  die  Spalte  offen  ohne  Weichteilbedeckung  ist,  als  Rachiscliisis  be- 
zeichnet  werden  (Literatui-  bei  Marchand Ziegler-'^",  Bor.>bt''). 
Diese  Spalten  sind  auf  ein  Ausbleiben  der  Vereinigung  der  verschiedenen 
Teilstiicke  zuriickzufiihren,  aus  welchen  sich  die  bilateral  symmetrisch 
paarige  Embryonalanlage  der  hinteren  Wii'belabschnitte  zusammensetzt 
(s.  Normales  S.  740). 

Falls  die  Spalten  mit  ausserer  Haut  iiberzogen  und  dadurch  verdeckt 
sind  (Spina  bifida  occulta),  so  tragt  die  Haut  iiber  der  Spalte,  besonders 
in  der  Lendengegend,  gerne  abnorme  Behaarung,  manchmal  mit  langen 
Haarbiischeln  (lumbale  Hypertrichosis);  auch  die  Hautrander,  welche 
offene  Spalten  umsaumen,  konnen  abnorm  behaart  sein.  Nicht  selten 
sind  mit  Wirbelspalten  anderweitige  Missbildungen  verbunden,  z.  B. 
Cranioschisis,  Acranie,  Hemicranie,  Hydrocephalic,  schwanzartige  Miss- 
bUdmigen  (s.  S.  3l2ff.). 

Eine  nicht  seltene  Varietat  ist  die  Fortsetzung  des  normalen  Hiatus 
canalis  sacralis  vom  Bogen  des  5.  und  4.  bis  in  den  3.  Saci-alwii-bel 
hinein;  sie  ist  noch  nicht  als  eigentliche  Missbildung  zu  rechnen. 

Fehlt  der  Verscliluss  der  bilateral  symmetrischen  Wii-belbogeuhalften 
in  der  hinteren  Mittellinie,  so  entsteht  eine  longitudinale  hintere  raediane 
Spalte,  welche,  wenn  sie  schmal  ist,  median  zwischen  den  beiden  sym- 
metrischen Halften  der  Wirbeldornaiilage  hindurchgehen  kann;  oder  es 
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felilen  bei  breiteren  Spalteii  die  Wirbeldorneii  uiid  die  an  sie  anstossendeii 
Teile  der  Bogen  ganz. 

Die  geringste  Aiideiituug  der  Spaltuiig  bestelit  in  einer  medianen 
Einkerbnng  der  Doriien  der  Dorsal-  oder  Lnmbalwirbel;  an  den  Hals- 
wii'beln  ist  diese  Kinkerbnng  normal.  Sacrale  oder  lumbosacrale  Spalten 
setzen  sich  lianfig  nacli  abwarts  bis  in  den  Hiatns  canalis  sacralis  fort. 
Die  Spaltnng  kann  einen  einzigen  Wirbelbogen  oder  mehrere  betreffen. 
Anch  in  der  Breitenriclitnng  variieren  die  Spalten  von  wenigen  Milli- 
nietern  bis  zn  einigen  Centinietern. 

Bei  ganz  bi-eit  ofEenen  hinteren  Spalten,  welclie  sich  iiber  die  ganze 
Lange  des  Wirbelcanals  erstrecken  konnen  (totale  Rachischisis),  fehleu 
nianchnial  die  Bogenteile  der  Wirbel  ganz  oder  bis  auf  kurze  Stiimpfe, 
oder  es  ersclieinen  die  Bogenlialt'ten  nach  aussen  aufgeklappt  und  um- 
gelegt.  Die  Wirbelkorper  tragen  dann  auf  ilirer  Hinterflache  eine  breite 
ilache  Holilrinne,  in  welclier  die  Rudimente  des  Riickenmarks  und  seiner 
Haute  offen  zutage  liegen;  der  horizontale  Diuxhsclinitt  der  Wii^belkorper 
erscbeint  bohnenforniig. 

Betrifft  die  Spaltbildung,  was  liaufiger  der  Fall  ist,  nur  Teile  des 
Wirbelcanals  (partielle  Rachischisis),  so  sitzt  sie  mit  Vorliebe  im 
lumbosacralen  oder  im  oberen  cervicalen,  seltener  im  dorsalen  Teil;  es 
konnen  aucb  an  derselben  Wirbelsaule  zwei  von  einander  getrennte  Langs- 
spalten  in  verschiedenen  Regionen  vorkommen. 

Bei  den  partiellen  Racliischisen  ist  nicht  selten  eine  Erweiterung 
des  Wirbelcanals  im  Bereicb  der  Spaltbildung  vorhanden.  In  der  er- 
weiterten  Partie  konnen  Fettmassen  und  verlagerte  quergestreifte  Muskel- 
biindel  dem  Knoclien  anliegen  (v.  Recklinghausen).  Haufiger  iindet 
sich  daselbst  eine  Ansammlung  seroser  Fliissigkeit,  und  es  tritt  aus  der 
Wii'belspalte  hernienartig  der  geschwulstartige  Sack  einer  Spina  bifida 
cystica  (Meningocele,  Myelomeningocele  oder  Myelocystomeningocele) 
hervor.  Die  Ansammlung  seroser  Fliissigkeit  kann  innerhalb  des 
erweiterten  Arachnoidealraumes  liegen  (Hydrorachis  externa;  bei 
Cystenbildung:  Meningocele,  Myelomeningocele),  oder  in  dem  er- 
weiterten Centralcanal  des  Markes  (Hydromyelie;  bei  Cystenbildung 
mit  geschwulstartiger  Vorbuclitimg:  Myelocystomeningocele).  Die 
cystisch  sich  vorwolbenden  Sacke  konnen  unter  den  AVeichteilen  des 
Riickens  versteckt  sein,  oder  sich  als  Tunioren  ausserlich  hervorwolben, 
wobei  sie  ganz  oder  nur  teilweise,  an  ihrer  Basis,  von  Haut  iiberzogen 
sein  konnen.  (Naheres  beim  Capitel  ,.Missbildungen,  Entwickelungs- 
storungen  des  Riickenniai'kes"  in  dieseni  Buche.)  Auf  die  mehr  soliden 
oder  polycystischen  teratoiden  Geschwiilste  des  unteren  Korperendes, 
welche  manchmal  mit  Spaltl)ildungen  der  Wii-belsaule  zusammenhangen 
und  iiber  den  Spalten  liegen,  ist  hier  nicht  der  Ort  einzugehen  (vgi.  den 
Al)sc.hnitt  ,. Geschwiilste  des  Ruckenmarks"  in  diesem  Buche). 

In  manchen  Fallen  liegt  die  Spalte  nicht  median,  sondern  die 
Knochendefecte  betreffen  die  eine  Seite  der  Wirbelbogen,  wahrend  die 
1  )ornfortsatze  mehr  oder  weniger  erhalten  sind.  Wahrend  nach  von 
Recklinghausen  ^"-'bei  Ausbleiben  der  medianen  Vereinigung  derWirbel- 
anlagen  Rachischisis  und  Myelomeningocele  entsteht,  treten  aus  den  seit- 
I  lichen  Spalten  gerne  dieMyelocysto(meningo)celen  aus;  bei  letzteren  sind  nicht 
selten  Defecte,  einseitige  keilfiirmige  Abschragungen  an  den  Wirbelkorpern 
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und  Verkiirzuiig  der  gaiizeu  Wirbelsaule  vorhaiuleii ;  eiiizelne  Wirbelkorper 
des  Bi'iist-  Oder  Leiidenniarkes  koniien  gaiiz  felilen  oder  mit  einaiider 
vei'selnnolzeii  sein.  v.  Recklinghausen  beschreibt  eigentiimliclie 
pyraniiden-  oder  keiltorniige  Bezirke  aus  fast  compakter  Kiioclien- 
substanz,  welclie  bei  einer  Anzahl  von  Wirbelspalten  mit  Myelocystocelen 
ini  Bereicli  der  Spaltbildimg  in  die  Wirbelkorper  an  deren  Doi-salseite 
eingetiigt  wareii.  Gleichzeitig  mit  der  Myelocystocele  lumbosacralis 
konnut  liauchblasendarmspalte  vor.  Audi  bei  der  hinteren  medianen 
Eacliischisis  kommt  unregelmassige  asymmetrische  Gestaltung,  Ver- 
kriimmung,  Verschmelzuug  von  Wirbelkorpern  odei-  Defekt  einer  Anzahl 
derselben  zui'  Beobaclitung.  In  der  Gegend  der  Spaltbildung  zeigt  die 
Wirbelsaule  manclimal  eine  nicht  unbetraclitliche  Kyphose.  Bei  totaler 
und  bei  cervicaler  Kachischisis  ptlegt  neben  einer  doisalen  Kyphose  eine 
betrachtliche  Lordose  der  Halswirbelsaule  zu  bestehen;  bei  Sjialten  im 
dorsolumbalen  Gebiet  findet  sich  im  Bereiche  der  8i)alte  manchmal  eine 
kypholordostische  Knickung  (Fischer*''").  Bei  dieser  dorsolumbalen 
Kyphose  kann  das  Promontorium  nicht  ausgebildet  sein. 

In  seltenen  Fallen  entwickeln  sich  Spaltbildungen  der  vorderen 
Begrenzung  des  knochernen  A\'ii'belcanals  in  den  ^^'irbelkorpern  (Rachi- 
scliisis  anterioi");  aus  ihnen  konnen  ebenfalls  Meningocelen  austreten 
und  z.  B.  nach  dem  Bauchraum  in  das  Becken  sich  vorwolben  (Spina 
bifida  cystica  anterior;  Neugebauer Schlippe-""^,  Literatur 
bei  March  and '■''").  Meningocelen  konnen  auch  zwischen  zwei  Wirbel- 
bogen  (ohne  Knochenspalte)  oder  aus  Intervertebrallochern  hervortreteii. 

Wenn  sich  eine  melir  oder  weniger  vollstandige  Verdoppelung 
bezw.  Zweiteilung  des  Riickenmarks  innerhalb  eines  circumscripteu 
Holienbezii'ks  der  Wii-belsaule  entwickelt  hat  (Diastematomyelie), 
—  und  diese  pflegt  sich  in  seltenen  Fallen  im  Gebiet  einer  Racliischisis, 
nui'  ausserst  selten  ohne  gleiclizeitige  Erscheinungen  von  Teilung  der  Wii"bel- 
saule,  einzustellen,  —  so  schiebt  sich  in  manchen,  aber  nicht  in  alien  dieser 
Falle  eine  manchmal  von  Dura  mater  iiberzogene,  laugsgestellte  Knochen- 
leiste,  welclie  der  Dorsalflache  der  Wirbelkorper  aufsitzt,  zwischen  die  beideii 
nebeneinanderstehenden  Teilstiicke  des  Markes  ein.  Manchmal  handelt  es 
sich  mehr  um  einen  zapfenformigen  Knochenvorsprung  oder  um  binde- 
gewebig-knorpelige  Strange.  Es  ist  nicht  erwiesen,  dass  diese  Scheide- 
marken  als  Ursache  fiir  die  Doppelbildung  des  Markes  zu  betrachten 
sind.  Im  Bereich  hinterer  Wirbelspalten  konnen  die  AVirbelkorper  eben- 
falls Andeutuug  von  Verdoppelung  zeigen,  dadurch,  dass  jeder  zwei 
bilateral  symmetrische  Knochenkerne  entwickelt;  dann  laufeii  z"\\ei 
parallele  Reihen  von  Knochenkerneii  in  den  Korpern  des  betreft'endeii 
Abschnitts  der  Wirbelsaule  nebeneinander  her  (Sestier.  cit.  nach  von 
Recklinghausen'"'^). 

Die  Rlickenmarkshaute  fehlen  bei  den  weit  oft'eiien  Rachischiseii 
in  grosser  Ausdehnung;  ihr  Verhalten  ebenso  wie  das  Verhaltuis  dei- 
ausseren  Bedeckungen  zu  den  Rachischisen  kann  eingehender  nur  im 
Zusammeuliang  mit  der  Entwickelungsstorung  des  Riickenmarks  selbst 
geschildert  werden  (s.  den  Abschnitt  „Entwickelungsstorungen,  Miss- 
bildungen  des  Rilck  en  markes"  in  diesem  Buche).  Bei  breit  olTenen  Rachi- 
schisen fehlen  die  Haute  an  dei  hinteren  Circumferenz  des  Markes;  ein 
hinterer Verschluss  des  Duralsackes  mangelt  in  solchen  Fallen  ganz,  Avahrend 
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die  'N^'irbelkorper  von  der  Dura  iiberzog'eii  siiid;  auf  der  Dura  fiudet  sich  die 
gefassreiche  ventrale  weiclie  Hiriiliaut  niit  spaltiormigem  Araclinoideali-aum; 
auf  der  Leptomeninx  liegt  je  nacli  den  verscliiedeuen  Graden  der  Miss- 
bilduiig-  des  Riickeinnarkes  nocli  verschiedeii  augeorduete  nervose  Substaiiz, 
manclniial  in  Form  liellrotliclier  Streif en  undBandei'oderalseine  selir  gefass- 
reiche sammtartig  weiclie  rote  Haut  (Area  medullo-vasculosa,  v.  Reckling- 
hausen""^). Unter  den  seitlichen  Teilen  des  Riickenniarkrudimentes 
linden  sich  manchmal  den  Arachnoidealraum  durchziehende  Reste  des 
Ligamentuni  denticulatum  in  Form  weisslicher  Streifen  ausgespannt; 
ausserdem  einzelne  irregulare  Faden  und  Menibranen  von  araclmoidealem 
Maschenwerk.  An  die  Area  medullo-vasculosa  schliesst  sich  nach  aussen 
eine  Zone  weicher  Hirnhaut  an,  welche  zumteil  mit  Epidermis  iiberzogen  ist 
(Zona  epithelo-serosa);  diese  geht  auf  dem  Randvs^ulst  der  Spalte,  weicher 
durch  die  Stiimpfe  der  Wirbelbogen  gebildet  wird,  in  die  dort  manchmal 
behaarte  Riickenhaut  liber  (Zona  derniatica). 

Bei  Myelomeuingocelen  und  Myelocystocelen  kleidet  die  Dura 
nui"  einen  Teil  der  Sacke  innen  aus;  selbst  bei  einfachen  Meningocelen 
findet  sich  nach  v.  Recklinghausen^"-^,  dem  0.  Hildebrand®*^  wider- 
spriclit,  an  der  dorsalen  Seite  auf  der  Hohe  der  Sacke  regelmassig  ein 
Defekt  der  Dura  mater  von  wechselnder  Grosse;  die  Wand  der  Sacke 
wii'd  daselbst  von  fibrosem  Bindegewebe  der  Cutis  gebildet,  an  welches 
sich  nach  innen  gefassreiches  arachnoideales  maschiges  Gewebe  anschliesst, 
das  auch  im  Innern  der  Sacke  sich  ausspannen  kann. 

Nach  V.  Recklinghausen^""  beruht  in  dem  mangelnden  Yerschluss 
der  knochernenWirbelsaule  und  der  Dura  mater  die  primare  Entwickelungs- 
storung  der  Rachischisen;  dieselbe  liegt  demnacli  im  Mesoblast  und  besteht 
in  einer  Hemmung  des  Wachstums  und  der  Vereiniguug  der  Riickenwiilste 
in  friihester  Embryonalzeit;  die  friihere  Theorie  der  primaren  Hydro- 
myelie  trifft  nicht  zu.  Als  primare  Ursache  der  Myelocystocelen  nimmt 
V.  Recklinghausen'"-^  ein  gestortes  und  ungeniigendes  Langeuwachstum 
der  embryonalen  Wirbelsaule  (s.  o.)  an,  wodurch  das  Riickenmark  relativ 
zu  lang  wird,  sich  knickt,  in  Schleifen  legt  und  an  Stelle  der  Knickung 
Aussackungen  bildet,  welche  sich  in  praexistierende  Liicken  der  Wirbel 
Oder  meist  einseitige  Defekte  der  Wirbelbogen  hinein  entwickeln.  Die 
Defektbildung  der  Wirbelsaule  und  Dura  genligt  allein  zur  Bildung 
hernioser  Sacke  nicht,  sondern  es  muss  noch  congestive  Steigerung  der 
Transsudation  hinzukommen,  falls  solche  Sacke  entstehen  sollen.  Etwa 
vorhandene  Defekte  in  der  Haut,  den  Fascien  und  Muskeln  im  Bereich 
der  Rachischisen  sind  nach  v.  Recklinghausen  erst  secundar  ent- 
standen. 

Nach  der  Auffassung  Anderer  soil  nicht  der  mangelnde  Verschluss 
des  AMrbelcanals  und  der  Dura,  sondern  eine  pathologisch  gesteigerte 
Fliissigkeitssecretion  mit  Di-ucksteigerung  im  Spinalcanal  das  primare 
Moment  fiir  die  Entstehung  der  Rachischisen  seiu;  findet  diese  Fliissigkeits- 
ansammlung  im  Centralcanal  statt,  so  entsteht  eine  primare  Hydromyelie, 
die  secundar  zur  Spaltbildung  in  der  AVirbelsaule  fiihren  und  durch 
Platzen  die  offenen  Rachischisen  erzeugen  soil. 

Nach  Wieting-*''  handelt  es  sich  nicht  um  einen  eigentlichen 
spaltartigen  Defekt  der  Dura,  sondern  es  haben  sich  im  hinteren  Umfang 
des  Riickenmarkes  weder  die  Dura  noch  die  knorpeligen  bezw.  knochernen 
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Bogeiiteile  ans  dei-  liiiiitigeii  AVii-belsaule  (Menibrana  reuniens)  dittereiiziert; 
die  Fliissi|u;keitsansamiiilu]i^  bei  Meiiingo-  und  Myelomeningocelen  sitzt 
jeweils  aussen  voii  dei-  Iniienlainelle  der  Leptonieniiix  in  oder  unter  der 
iiudifl'Bi'eiiziertcn  Menibrana  leimiens. 

Andere  Autoren  sudien  die  ju-iniare  Ursache  der  Rachiscliisen  im 
Ausbleiben  der  Trennung-  der  Mednllari)]atte  voni  Hornblatt  (Marchand 
Oder  in  eiuer  Einlagerung-  von  Eilianten  in  die  Medullarrinne,  oder  in 
Knicknngen  des  embryonalen  Axenskeletts  (Lebedef f  ^■'■^)  mit  consecutiver 
Dehnung-  imd  Faltung  der  MediilUiri-inne,  wobei  niclit  geniigend  feststeht. 
wieweit  diese  Knicknngen  Folgen  ausseren  mechanischen  Druckes  oder 
innerer  Wadistunisstorung-  sind.  Die  unregelniassige  Gestaltung  der 
Wirbel,  insbesonderc;  auch  der  Wirbelkoi-per,  im  Bereich  der  Spalte  liesse 
sich  unschwer  als  Folge  mecbaniscii  -  tranniatischer  P^iniiiisse  denten 
(Marchand^"^°). 

Die  sehr  verscliiedene  Ausgestaltnng  der  einzehien  Falle  von  Spina 
bifida  macht  die  Annahme  wahrscheinlich,  dass  nicht.  immei-  die  gleichen 
Ursaclien  vorbanden  sind  (Arnold",  Jacoby  "^j.  Die Versuclie  zur  experi- 
mentellen  Erzengung  der  Spaltbildungen  (Richter Kollmann'''", 
Her t. wig Roux'"')  baben  bis  jetzt  keine  biiu^eichende  Aufklarung 
geliefert,  wieAveit  primare  vererbte  Kntwickelungsstorung  oder  auf  den 
Foetus  einwirkende  mechaniscbe,  cbemiscbe,  tbermische  Mouiente  als 
Ursachen  in  Betracbt  kommen.  Da  sich  das  Neuralrolir  und  die  hautige 
Wirbelsaule  schon  in  der  3.  Embryonalwoche  schliessen,  so  miissen  die 
Storungen  in  der  friihesten  Embryonalzeit  eingreifen  (Jacoby**).  Die 
Scbliessung  des  Mednllarrobrs  gelit  der  Bildnng  des  Blastems  fiir  die 
Wirbelsaule  und  den  Scbadel  zeitlich  betrachtlich  voraus;  demnach  ist 
wohl  anzunebmen  (v.  Monakow^""),  dass  der  Angriffspunkt  fiir  die 
Scbadigungen,  durcb  welcbe  die  Spaltbildungen  erzeugt  werden,  am 
Medullarrohr  selbst  liegen,  und  dass  die  Verbildungeu  am  Skelett  die 
Folgezustande  der  Nichtvereinigung  der  Medullarplatten  darstellen. 

Cougeiiitaler  Defekt  des  iiiiteren  Eudes  der  Wirbelsaule  bis 

in  die  Lumbalwii'belsaule  oder  nur  bis  in  das  Sacrum  berauf  AM^u-de  bei 
manchen  Einzelmissbildungen  beobaclitet  (Arnold",  Neugebauer '"^*). 

Bei  allgemeineiii  Zwergwuchs  ist  die  Wirbelsaule  proportional 
verkleinert,  bei  allgemeiiiem  RIesenwuehs  partizipiert  sie  proportional 
an  der  Vergrosserung  der  Telle. 


Das  Knochenniark  der  Wirbelkorper  kann  beim  Erwaclisenen 
unter  normalen  Umstanden  zellreiclies  rotes  lymphoides  Mark  sein;  das 
rote  lymphoide  Mark,  welches  dem  kindlichen  Skelett  iiberall  eigen  ist,  kann 
in  den  Wirbelkorpern,  wie  in  den  anderen  platten  und  kurzen  spongiosen 
Knochen,  audi  beim  Erwachsenen  erhalten  bleiben  oder  haufiger  diu'ch 
wechselnde  Beimischung  von  Fettzellen  dem  Fettm  ark  etwas  nliher  kommen 
und  dann  einen  mehr  gelblich  rothlichen  Farbenton  annehmen.  Im  hohen 
Alter  wird  das  Mark  der  Wirbelkorper  zellarni  und  sieht  rotlich  durch- 
scheinend  aus,  es  wandelt  sich  zu  Gallertmark  um.  Auch  infolge  von 
marantischen  Zu  stand  en,  Consumptionskrankheiten  schAvindet  das  Fett 
des  Markes,  Avelcli'  letzteres  dann  unter  Aufnahme  von  Fliissigkeit  ebenfalls  in 
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b'allertiiiark  iibeigeht,  wenii  keine  Zuiialime  der  zelligen  Elemente  ein- 
tritt,  and eieiif alls  zu  lympLoidem  Mark  werden  kaun. 

Bei  pernicioser  Aiiamie  kann  das  Knochenniark  von  dmikel- 
roter  Faibe  sein.  Bei  Leukamie  koniien  aiif  Diirchscliiiitten  der  Wirbel- 
korper  gianrote,  gelbiote  uiid  graiigelbe,  znmteil  audi  fast  rein  gelbe 
Faibentone  niit  eiuander  abwechseln;  es  kann  aucli  eine  mehr  grau- 
rotliche  oder  gelbgrane  Farbe  mehr  gleichmassig-  tiberall  auf  der  Sclmitt- 
flaclie  vorherrschen.  Das  aiis  der  Spongiosa  ausgepresste  Mark  kann  bei 
Leukamie  einen  tiiiben  eiterabnlichen  Brei  bilden. 

Der  Blutgebalt  des  Knochenmarkes  der  Wirbelkorper  kann  uach 
Massgabe  der  allgemeinen  Circulationsveibaltnisse  wechseln.  Blutungen 
im  Innern  der  "\\  irbelkoiper  kommen  voizugsweise  infolge  von  Traumen 
der  ^  iibelsaule  vor;  femer  auch  bei  Inf ectionskraukheiten  und  bei 
veiscliiedenen  mit  hamorrhagischer  Diathese  verbundenen  Er- 
krankungen.  Auf  die  feineren  Verandeiungen.  welche  das  Knochen- 
maik  auch  der  Wirbel  bei  Inf  ectionskraukheiten  erleiden  kann,  ist  hier 
nicht  der  Ort,  eiuzugehen. 

An  den  Zustanden  der  Atrophie,  welche  das  ganze  Skelett 
ergreifen,  nimmt  die  Wirbelsaule  lebhaften  Anteil.  Die  Corticalis  der 
"Wirbel  wird  dabei  diinn  und  reichlich  durchlochert,  poros,  die  Spongiosa- 
balken  werden  diinu  und  verfallen  zumteil  ganz  der  Resorption,  die  Mark- 
raume  werden  weit.  Der  Knochen  zeigt  Osteoporose  und  wird  weniger 
hart,  bei  fortgeschrittenen  Fallen  mit  dem  Messer  durchschneidbar;  die 
Wirbelkorper  konnen  im  ganzen  kleiner,  niedriger,  die  Wirbelsaule  ver- 
kiirzt  werden.  Bei  ungleichmassiger  Atiopliie  tritt  Asymmetrie  der 
Wh'belkorper  und  infolge  davon  Verbiegung  der  Wiibelsaule  eiu.  Die 
Atrophie  ist  vorzugsweise  durch  lacunare  Resorption  vermittelst  Osteo- 
klasten  und  Howship'scher  Lacunen  erzeugt;  moglicherweise  handelt  es 
sich  in  manchen  Fallen  nicht  um  gesteigerte  lacunare  Resorption,  sondern  nur 
urn  ein  Weitergehen  der  noi  malen  physiologischen  lacunaren  Resorption  bei 
Zuriickbleiben  oder  Still  stand  der  normal  erweise  sonst  immer  parallel  und 
gleichzeitig  nebenhergehenden  Knochenapposition.  Die  Atrophie  derWii'bel- 
knochen  findet  sich  als  marantische  bei  chronischen  Erkrankungen  mit 
schweren  Erschopfungszustanden,  insbesondere,  wenn  damit  langedauernde 
Minderbeanspruchung  des  stiitzenden  Axenskeletts  infolge  der  Bettruhe 
verbunden  war,  wo  dann  noch  Atrophie  infolge  mangelnder  functioneller 
Beanspruchung  sich  hinzugesellen  kann.  Ferner  als  senile  Atrophie, 
welche  nicht  immer  leicht  von  der  senilen  Osteomalacie  zu  trennen 
ist  (siehe  Seite  763)  und  hohe  Grade  der  Osteoporose  mit  Weichheit 
und  Briichigkeit  der  Wirbelknochen  erzeugen  kann;  die  Wirbelkorper 
konnen  dabei  niedriger  oder  an  ihren  Endflachen  abgeschragt  werden. 
im  Gefolge  der  senilen  Wirbelknochenatrophie  treten  die  Altersver- 
biegungen,  insbesondere  die  dorsale  bogenformige  Alterskyphose  auf, 
an  welcher  ausserdem  die  senile  Atrophie  der  Wirbelbanderapparate  und 
der  Muskulatur  Schuld  tragt. 

Der  Banderapparat  der  Wirbelsaule  kann  im  Senium  der 
Atrophie,  Riickbildung  und  Schrumpfung  verfallen.  In  den  Inter- 
vertebralscheiben  stellen  sich  nicht  selten  Erweichungs-  und  Verfliissigungs- 
processe  (braune  Erweichung)  und  darauf  Schrumpfungen  ein;  durch  diese 
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Reduction  ilirer  Zwisclienpolster  verliert  die  Verbiiidung  der  einzelneii 
Wirbellvorpei-  an  Eiasticitiit,  nnd  die  Vorderriinder  der  Wirbelkoipei- 
konnen  so  bei  seniler  Kyphose  leiclit  miteinander  in  Friction  geraten. 
Es  entwickelt  sich  dann  an  diesen  tranniatisch  gereizten  Riindern  ein 
Osteopliyt,  das  zu  seniler  Synostose  der  Wirbel  fiihren  kann.  Diese 
Verandernngen  stelien  der  Spondylitis  deformans  nalie  (s.  S.  757). 

In  seltenen  Fallen  wnrde  betraclitliche  Atropine  der  Wirbelknochen 
bei  schweren  Erkrankungen  des  Nervensystems  beobachtet.  Eine  solche 
neurotische  Atrophie  ist  bei  Kinderlalimung  geselien  worden,  wo 
sie  zu  hocligradiger  Weiclilieit  und  Briicliigkeit  der  Wirbel,  zu  Ent- 
stehung  von  Infractionen  und  zum  Znsammensinken  der  Wirbel kiirper 
mit  consecutiven  Verki'iimmungen  der  Wirbelsaule  fiilirte  (Heine'', 
Leyden  ^^^).  Englische  Autoren  erwiilmen  Atrophie  und  abnorme  Weicli- 
heit  der  Wirbelknochen  bei  Tabes  und  Paral3^se.  Kronig'--^  sah  bei 
drei  Tabikern  Frakturen  der  Lendenwirbelsaule  (darunter  zwei  in  Spon- 
dylolisthesis des  6.  Lendenwirbels  auslaufende),  bei  welchen  als  dis- 
ponierendes  Moment  eine  von  der  Tabes  hergeleitete  Osteoporose  und 
abnorme  Briichigkeit  der  Wirbelsaule  angenommen  wurde.  Abadie^*^ 
beschreibt  ebenfalls  tabisclie  Osteoarthropatliien  der  Wirbelsaule.  Goltz"' 
fand  nach  experimeutellen  Verletzungen  des  Riickenniarkes  ebenfalls 
abnorme  Weichheit  der  Wirbelknochen.  Zu  erinnern  ist  hier  uoch  an 
die  Verbiegungen  der  Wirbelsaule  bei  Friedreich'scher  Ataxic  (Schon- 
born"-^'^"),  bei  Syringomj'-elie  (Nalbandoff  "'^''),  ferner  an  die  Spondy- 
litis traumatica  (Henle,  v.  Mikulicz,  s.  S.  760).  Die  Erklarung  dieser 
Verbiegungen  ist  vielfach  eine  unsichere. 

Locale  Atrophien  der  Wii'belsaule  bUden  sich  au  Stelleu  aus, 
an  welchen  expansiv  wachsende  Tumoren  (mogen  dieselben  im  Wirbel- 
canal  oder  ausserhalb  desselben  liegen),  Aneurysmen,  abgekapselte  Abscesse 
mit  hohem  Innendruck  gegen  die  Wii'belsaule  andrangen  (Druckatrophie). 
An  der  Stelle  des  Druckes  schwindet  der  Knochen  durch  lacunare  Re- 
sorption, wodurch  flache  Eindriicke  oder  (z.  B.  neben  Anemysmen  des 
Aortenbogens  und  der  Brustaorta)  tiefe  Dellen  im  Wirbelknochen,  oder 
bei  Tumoren  im  Spinalcanal  Erweiterungen  des  Wirbel  canals  geschaffen 
werden.  Wenn  durch  solche  Druckusur  (bei  Anemysmen,  expansiv 
wachsenden  Geschwiilsten)  grossere  und  tiefere  Substanzverluste  der 
Wirbelsaule  gesetzt  werden,  so  kann  dieselbe  an  der  geschadigten  Stelle 
eine  Knickung  erleiden.  Die  Bandscheiben  pflegen  solchen  Druckschadi- 
gungen  besser  und  langer  zu  widerstehen  als  die  Wirbelkorper.  Aneu- 
rysmen konuen  den  ganzen  Wirbel  bis  in  den  Spinalcanal  durchbrechen 
und  dann  nach  dem  Canal  hin  perforieren. 

Infiltrativ  wachsende  maligne  Geschwiilste  (Carcinome  und  Sarkome) 
dringen  von  aussen  in  den  Knochen  selbst  ein  entlang  der  Gefasscaniilo 
und  Markraume,  wobei  im  Gebiete  des  wachsenden  Geschwulstgewebes 
und  in  der  nachsten  Umgebung  desselben  die  Tela  ossea  vorwiegend  durch 
lacunare  Resorption  zum  Schwund  gebracht  wird;  so  konnen  die  ^^'il'bel- 
knochen  entweder  an  ciixumscripten  Stelien  oder  iiber  grossere  Strecken 
der  Wirbelsaule  hin  von  Geschwulstgewebe  niehr  oder  weniger  durch- 
wachsen  oder  gar  substituu't  werden,  wobei  nur  spiirliche  Knochenbalkchen 
noch  stehen  und  die  Form  der  Wirbel  unter  Umstanden  zuniichst  noch 
erhalten  bleiben  kann;  die  Wirbelsaule  wird  dann  meist  schneidbar  weich. 
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witlirend  an  andereii  Stelleii  Kiiocliemieiibildiiiig-  bis  zur  Sklerosieriiii}^ 
Oder  Osteopliyteiibildiiiig  auftreten  kann  (carcinomatose  Osteonialacie, 
osteoklastische  und  osteoplastisclie  (Jarciiiose,  v.  Reckling- 
hausen "*^).  Im  Gefolge  der  Elrkrankung  konnen  abnorme  Bieguugen 
der  ^^'il•belsaule  zustande  kommen.  Enostale  Metastasen  maligner  ''J"'umoren 
kimnen,  abgesehen  von  circninscripten  Knoten,  ebenfalLs,  und  zwar  wohl 
noch  liaufiger,  derartige  mehr  diffuse  V'eranderungen  der  Wirbelsaule 
machen.  Die  Wirbelsaule  wird  besonders  bei  Frauen  im  Anschluss  an 
Mamma-  und  Uteruskrebse  von  einer  solchen  enostal  beginnenden  meta- 
statischen  Carcinose  betroften.  Diesel  be  tritt  manchmal  noch  nach 
mehreren  Jahren  (6 — 8)  nach  der  Kxstirpation  eines  8kirrhus  nmmmae  auf. 
V.  Recklinghausen machte  auf  den  Zusammenhang  der  Wirbel- 
carcinose  mit  primaren  Prostatakrebsen  aufmerksam.  Die  Wirbel- 
carcinose  hat  Neigung,  auf  die  Riickenmarkshaute  und  auf  das  Riicken- 
mark  selbst  iiberzugreifen.  Aehnlichen  Schwund  der  Tela  ossea  liber 
grossere  Strecken  der  Wii'belsaule  kann  ausgedehnte  Sarkomatose  der 
Wii'bel  (multiple  Myelome,  v.  Rustizky^"^,  Zahn^''*^)  erzeugen.  In 
andereu  Fallen  ist  diese  diffuse  Sai'komatose  stellenweise  begleitet  von 
einer  lebhaften  Neubildung  von  Knochengewebe,  welclie  zu  einer  >Sklerose 
der  Wirbelkorper  flihrt  (Hammer 

In  der  Nachbarschaft  von  Entziindungsherden,  cariosen 
Processen  oder  von  echten  Geschwiilsten  der  Wirbel  tritt  nicht 
selten  eine  zu  Osteoporose  flihrende  Atrophic  des  Knochengewebes  ein, 
welche  manchmal  noch  in  Wirbehi  bemerkbar  wird,  die  von  dem  eigeut- 
lichen  Krankheitsherd  betrachtlich  entfernt  sind. 

Progressive  und  regressive  ErnjiLniugs-  mid  Wachstumsstoruiigcii 

der  Wirbelsaule. 

Bei  den  angeborenen  Erkranknngen  aus  der  Gruppe  der  Choudro- 
d.vstrophia  liyperplastica  und  malacica  (Kaufmann '""^^*^),  oder  der 
Rachitis  foetalis  wurden  kyphotische,  skoliotische  und  lordotische 
V'erbiegungen  der  Wirbelsaule  beobachtet.  Wirbelkiirper  und  Dorn- 
fortsatze  sind  plump  gestaltet.  Die  Aussenflache  des  einzelnen  Wirbel- 
korpers  springt  in  der  Form  eines  abgerundeten  Wulstes  vor,  wahrend 
die  Gegend  der  Bandscheibe  eingezogen  ist.  Der  i^blauf  der  Ossifications- 
processe  ist  gestort,  der  reichlicli  vorhandene  noch  nnverknocherte  Knorpel 
ist  stark  vascularisiert.  In  den  Bandscheiben  finden  sich  starke  Schichten 
von  gallertigem  GeAvebe  eingelagert,  welches  auf  Wucherung  von  Resten 
der  Chorda  dorsalis  zuriickzufiihren  ist  (Kirchberg  und  Marchand 
Kaufmann^"".  11"). 

An  den  zur  Gruppe  der  Ostitis  deformans  (Paget  '^^)  oder  Ostitis 
fibrosa  (v.  Recklinghausen  i"i)  gehorigen  Erkranknngen  nimmt  die 
Wirbelsaule  in  manchen  Fallen  hervorragenden  Anteil.  Betrachtliche 
Verkriimmungen,  besonders  Kyphosen,  aber  auch  seitliche  Verbiegnngen 
wurden  beobat^htet;  in  den  Wirbelkorpern,  welche  niedi'ig,  znsammen- 
gesunken,  nach  vorne  keilformig  abgeschragt  gefunden  wurden,  wechselten 
sklerotische,  elfenbeinharte  Knochenpartien  mit  verdichteten,  I'otlich weissen. 
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weicheii,  scliiieidbaren  und  niit  grobporigen,  atropbischeii  ab.  Jii  den 
weisslichroteii  weichen  Partien  sind  an  Stelle  der  Spongiosa  reichliche 
iieugebiUlete  osteoide  Balken  niit  engen  Markraumen  getreteu.  Bei 
mauchen  Fallen  tiitt  int'olge  hocbgradiger  Erweicbung  der  Wirbelkorpei-, 
welcbe  nacli  ausgedelinteni  8cliwund  der  Corticalis  und  Spongiosa  unter 
der  Belastung  ziisauiniensiuken,  eine  betracbtlicbe  Verkiirzung  der  ge- 
sammten  Wirbelsiiule  ein.  Neben  Knocbenresori)tion  .sind  jeweils  lebhafte 
enostale  wie  periostale  Knoclienneiibildungsprocesse  vorbanden,  sodass  ein 
vollstandiger  innerer  Unibau  desKnocbens  stattfindet;  zumteil  wird  zunachst 
niir  unfertiger  kalkfreier  Knocben,  osteoides  Gewebe,  gebildet,  wodurcb  aucb 
Stellen  niit  anscbeinend  deutlicb  ausgepragten  Spongiosabalken  scbneidbar 
weicb  werden.  Das  Knoclienniark  kann  gallertig  oder  fibros  unigewandelt 
werden.  Die  Knocbenneubildiing  kann  zur  Entstebung  von  Hj^perostose 
und  von  Exostosen,  z.  B.  an  der  Vorder-  und  Seitenflacbe  der  Wirbel- 
korper,  fiibren;  die  Exostosen  legen  sich  in  Form  von  Randwulsten  iiber 
die  Intervertebralscbeiben  briickenartig  zum  nacbsten  Wirbelkorper  bin- 
iiber.  Ziegler^*^"  betont  die  Verwandtscbaft  mancber  Falle  von  Ostitis 
deformans  mit  der  Artbritis  deformans;  andere  steben  der  Osteomalacie 
nahe;  wieder  andere,  bei  welclien  unregelniassige  voluminosere  enostale 
und  periostale  Neubildung  von  zumteil  unfertigen  Knocbenbalken  mit 
zellig-fibrosem  Gewebe  in  den  Markraumen  im  Vordergrund  stebt,  sind 
scbwer  von  diffus  ausgebreiteten  Sarkomatosen  des  Knocben  systems  zu 
trennen. 

Bei  eiuem  grossen  Teil  der  Falle  aus  der  Gruppe  der  Akroraegalie 
Oder  Paciiyakrle  bildet  sicb  eine  bogenformige  Kyphose  der  oberen 
Dorsalwirbelsiiule  aus;  dieselbe  wurde  von  Mancben  zuriickgefiihrt  auf 
das  Vorniibersinken  des  scbweren  Kopfes  und  auf  patbologiscbe  Pro- 
cesse  in  den  Wirbelkorpern  und  Bandscbeiben  selbst  (Arnold  Die 
iibrigen  patbologiscben  Befunde  sind  inconstant.  Mancbmal  wurde  an 
den  Randern  der  Wirbelkorper  ein  Besatz  von  Exostosen  beobaclitet; 
ebenso  an  den  Intervertebralscbeiben,  in  welcben  aucb  verknocberte  Partien 
gefunden  warden  (Arnold**);  es  kann  so  bis  zu  synostotiscber  Ver- 
scbmelzung  einzelner  Wirbelkorper  kommen.  Mancbmal  wurde  porose 
Bescbaffenheit  und  Verminderung  der  Hobe  an  den  Wirbelkorpern  beob- 
acbtet.  Die  Gelenkflacben  fiir  die  Rippen  waren  in  einzelneu  Fallen 
verbreitert  und  von  Baubigkeiteu  umgeben,  die  Enden  der  Processus  trans- 
versi  der  Brustwirbel  fanden  sich  verdickt  und  raub,  die  Dornfortsatze 
vergrossert.  Die  Intervertebi-allocber  zeigten  sicb  einige  Male  infolge 
der  Massenzunabme  der  Gelenkfortsatze  verengt,  wabrend  die  Foramina 
transversaria  der  Halswirbel  erweitert  gefunden  wurden  (Sternberg--". 
Schiitte       woselbst  Literatur,  ferner  aucb  bei  Ziegler -'^"). 

Als  Spondylitis  deformans  werden  Erkrankungen  der  \\'irbelsaule 
bezeicbnet,  welcbe  zumteil  als  gleichwertig  mit  der  Artbritis  deformans 
anderer  Skelettteile  angeseben  werden.  Von  der  Seite  756  erwabnteu 
Ostitis  deformans  (Paget  ^^^)  ist  diese  Spondylitis  unterscbieden  durch 
das  Freibleiben  des  Scliadels  und  der  Knocben  (nicbt  der  Gelenke)  der 
Extremitaten.  Es  scbeint,  dass  die  als  Spondylitis  defornmns  bescliriebenen 
Veranderungen  keine  einbeitlicbe  Krankbeit,  mindestens  keine  atiologische 
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Einheit,  bilden,  soiidern  dass  diese  Bezeiclmung  zur  Zeit  als  ein  Sammel- 
name  aufzufassen  ist. 

Die  hauptsaclilichen  Knoclieiiveraiideriingen  bestehen  in  der  Ent- 
wickeliing  vou  wiilstfonnig-en  Exostosen  entlang  dem  oberen  mid  unteren 
Kande  der  Wirbelkoi  per;  diese  Exostosen  konnen  die  Bandsclieibe  zwischen 
zwei  benachbarten  Wirbelrandern  iiberlagern,  sicli  gegenseitig-  dachziegel- 
artig  decken  nnd  sich  knocliern  mit  einander  vereinigen.  So  entsteht 
Sjniostose  und  Ankylose  benaclibarter  Wirbelkorper;  die  iiberbriickenden 
Knocheuplatten  bilden  sich  vorzugsweise  an  der  Vorderflaclie  der  Wirbel- 
korper. Die  ganze  Wirbelsilule  voni  Kopf  bis  zum  I^i-euzbein  kaun  anky- 
lotisch  werden  (Koliler  ^'").  An  der  Bildung  der  Randexostosen  be- 
teiligt  sich  das  Periost,  die  benachbarte  Spongiosa  nnd  die  Knoi  pelgrenze 
der  Bandsclieibe.  Ancli  an  anderen  Teilen  der  Wirbelkorperaussenflache 
kommen  Osteophytenbildnngen  und  Exostosen  vor.  Blezinger  erwahnt 
Verengerung  der  Intervertebralloclier  durcli  Knocbennenbildnng;  so 
konnen  die  Nervenwurzeln  conipriraiert  werden.  Auf  der  Hinterflache 
der  Wirbelkorper  konnen  in  den  Spinalcanal  liineinragende  Osteophyten 
und  Exostosen  entstehen.  Neben  dieser  Knoclienneubildung  findet 
sich  in  den  Wirbelkorpern  nianchmal  Knochenresorption,  die  zu  einer 
Erniedrigung  der  Korper  und  zu  Verbiegungen,  meistens  zu  Kyphose 
fiihren  kann;  der  Knochenschwund  und  das  Zusammensinken  kann  in  den 
einzelnen  Wirbeln  sehr  verschieden  stark  entwickelt  sein. 

Bei  vielen  Fallen  zeigen  die  Bandscheiben  schwere  Entartungs- 
vorgange:  das  faserige  Bindegewebe  und  das  elastische  Gewebe  der 
Scheiben  degeneriert  nnd  zerfallt,  wobei  sich  rauchgraue  Verfarbung  des 
Gewebes  in  der  Bandscheibe  einstellt;  auch  die  Knorpelplatten  anf  den 
Ober-  und  Unterflachen  der  Wirbelkorper  konnen  entarten.  Schliesslich  er- 
weicht  das  verfarbte,  entartete  Gewebe,  die  Bandscheibe  schliesst  eine  flache 
Hohle  ein,  welche  mit  braunem  Brei  gefiillt  ist;  dieser  kann  spater  zum- 
teil  resorbiert  werden.  Durch  diese  Entartung  nnd  „branne  Erweichung" 
(Rokitansky,  Luschka),  zu  welcher  sich  noch  Verkalkung,  manchmal 
auch  echte  Verknocherung  in  der  Scheibe  liinzugeselkn  kann,  verliert 
die  Bandscheibe  immer  mehr  die  Eigenschaft  eines  elastischen  Zwischen- 
polsters  zwischen  den  Wirbelkorpern.  An  den  "Wirbelfortsatzgelenken 
wii-d  ebenfalls  Atrophie  nnd  Degeneration  der  Knorpel  und  wulstforinige 
Knochenneubildung  an  den  Gelenkrandern  mit  verschiedenen,  doch  im 
ganzen  geringeren  Deformitaten  der  ganzen  Gelenke  beobachtet.  Die 
Randwiilste  der  Wirbelkorper  konnen  in  der  Hals-,  Brnst-  und  Lenden- 
wirbelsaule  auftreten.  In  manchen  Fallen  sind  die  rechtsseitigen  Kanten 
der  unteren  Brustwirbel  und  die  liiiksseitigen  der  Lendenwirbel  etwas 
starker  betroffen. 

Beneke'-"^  fasst  die  Degeneration  der  Intervertebralscheiben  als 
den  primaren  Process  auf  und  sucht  in  Uebereinstimmung  mit  anderen 
Autoren  aus  ilinen  die  ubrigen  Veranderungen  der  Spondylitis  deformans 
mechanisch  zu  erklaren.  Da  die  degenerierten  Intervertebralscheiben  infolge 
des  Verlustes  ihrer  Elastizitat  nicht  mehr  die  bei  functioneller  Beanspruchuiig 
die  Wirbelsaule  treffenden  Druck-  nnd  Stosswirkungen  gleiclimassig  anf- 
faiigen,  so  werden  sie  breit  und  diinn  gepresst  und  die  Stosse  nunmehr 
direkt  von  einem  Wirbelkorper  auf  den  anderen  iibertragen.  Infolge 
dieser  abnormen  statischen  und  mechanischen  Beansprucliung  entwickeln 
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sich  nacli  Beneke  die  Kuoclienwuclieruiigen  an  den  Randern  der  ein- 
aiider  zuf^ekeliiten  niid  jetzt  unelastiscli  aufeiiiandertreffeiiden  Flaclien 
der  Wirl){',lk(")ri)ei'.  Die  Veranderuiig  der  Wirbelfortsatzgelenke  wii'd  als 
Folge  iiii-ei'  Inactivitat  betraditet,  zu  welclier  sie  durcli  die  kiiOcliei'ne 
Ankylose  der  Wirbellcorperverbindinif^en  gezwungen  werden. 

Manchiiial  fanden  sicli  (Braun -'''*)  weniger  Veranderungeii  an  den 
Gelenken  als  vielinelir  nnregelniassige  Verdickungen  der  Qiierfortsatze 
nnd  der  Massae  laterales;  die  Halswirbelsaule  ist  Hauptsitz  dieser  Ver- 
anderung-,  deren  Zugeliorigkeit  zur  Arthritis  deformans  fraglich  er- 
scheineii  niiiss. 

Die  Spondylitis  deformans  befallt  vorwiegeiid  altere  oder  im  mittleren 
Alter  steliende  Leute;  im  Senium  weist  die  Wirbelsaiile  fast  regelmassig 
mindestens  geringe  Grade  der  Erkrankung  auf.  Die  schweren  Grade 
betreffen  baufiger  Manner,  doch  konnen  auch  Frauen  und  jugendliche 
Individuen  befallen  werden.  Es  ist  niclit  liinreichend  klargestellt,  wie- 
weit  an  dem  ersten  Beginn  der  unter  dem  Namen  Spondylitis  deformans 
beschriebenen  Verandernngen  neben  dironisclien  Ernahrungsstorungen 
(Senium)  audi  mehr  acute,  entziindlidie  Processe  der  Wirbel  uud  ihrer 
Verbindungen  (im  Anschluss  an  Infectionskrankheiten  und  Intoxicationen) 
beteiligt  sind.  Abnorme  statische  und  mechaniscbe  Beansprucliuug  kommt 
atiologiscli  audi  primar  in  Betraclit  (Spondjiitis  deformans  bei  Lasttrageru). 
Audi  trauniatische  Einfliisse  sind  wohl  von  Bedeutung.  In  einer  Reibe 
von  Fallen,  die  wohl  eine  besondere  Gruppe  bilden,  wird  chroiiischer 
Rheumatismus  als  Ursache  augegeben.  Manchmal  entsteht  die  Spondylitis 
deformans  vielleicht  auf  Grund  von  Erki-ankungen  des  Nervensystems. 
Pitres  und  Vaillard^^*,  Abadie^*  besdireiben  artliritische  Processe 
an  den  Wirbelgelenken  bei  Tabikern.  Nalbandoff ^"'^'^  beobachtete 
Randexostosen  an  den  Wirbelkorpern  und  Knochenbrilcken  an  den  Wirbel- 
rippengelenken  bei  Syringoniyelie. 

Sehr  nahe  stehen  dem  Gebiet  der  Spondylitis  deformans  wohl  die 
Erkrankungeii,  welche  neuerdings  unter  dem  Namen  clironische  Steifig- 
keit  (v.  Bechterew^'^)  oder  clironische  aukylosierende  Entziiiidmig 
der  Wirbelsiiule  (v.  Striimpell -•^"),  Spondylose  rhizomelique 
(P.  Marie '''^^)  eingeheiid  beschrieben  wurden.  Die  Erki-ankung  be- 
stebt  nach  v.  Bechterew^'*  in  einer  zunehmenden  Steifigkeit  eines 
Abschnittes  oder  der  ganzen  Wirbelsaule  bis  zu  voUiger  Ankylose,  und 
in  Entwickelung  einer  bogenformigen  Kyphose  der  oberen  Dorsalwirbel- 
saule;  dazu  komnien  verschiedene  nervose  Syniptome  (Muskelparesen  an 
Runipf  und  Extremitaten  und  Sensibilitatsstorungeu).  Nach  dem  von 
Striimpell-Marie  aufgestellten  Krankheitsbilde  treten  zu  der  ebeufalls 
vorhandenen  partiellen  oder  totalen  Ankylose  der  Wirbelsaule  (meist  mit, 
aber  auch  ohne  Kyphose)  Affectionen  der  verschiedensten  anderen  Gelenke 
des  Korpers,  von  temporarer  Schnierzhaftigkeit  bis  zu  schweren  De- 
formationen  und  Ankylosen,  hinzu.  In  erster  Linie  sind  die  Hiiftgelenke, 
dann  die  Schulter-  und  Kniegelenke  affiziert.  Zwischen  den  beiden  Typen 
kommen  Uebergange  vor  (Anschiitz"'"^). 

Die  Krankheitsbilder  sind  anatomisdi  und  atiologiscli  nocli  unscharf 
begrenzt  und  nicht  geniigend  erforscht,  es  handelt  sich  wohl  nicht  urn 
atiologisch-anatomische  PJinlieiten.    Sectionsbefunde  liegen  beziiglich  der 
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Veranclerung-en  der  AMrbelsaiile  nur  ziemlich  sparliche  vor;  durcligreifende 
anatoiiusclieUiiteiscliiedezMischendemTypusBecJiterewundStrump  ell- 
Marie  siiid  nidit  sicliergestellt.  v. Bechterew,  welcher  zuerst  scliwankte 
zwischen  der  Aniialime  eiiies  primareii  clironiscli  entziindliclien  Processes  im 
epiduraleii  Biiidegewebe  und  der  eiiier  selbstandigen  zur  Aiikylosefiihrenden, 
der  Spondj'litis  deformans  aliiilichen  Knochenerkrankuiig  der  Wirbelsaule, 
g-laubt  im  Anschluss  an  einen  Sectionsbefund  die  primare  Storung  in  einer 
clironiscli  entziindlichen  Verdickiing  der  weichen  Eiickenmarksliaut  er- 
blicken  zu  soUen.  Aus  dieser  Verdickung  resnltieren  Compression  der 
Wurzeln  (welclie  Andere  ans  Knoclienwuclierungen  in  den  Intervertebral- 
locliern  erklaren  wollen),  ferner  Degenerationen  im  Ktickenmark,  Miiskel- 
paresen,  Sensibilitatsstorungen.  Folge  der  Insuffizienz  der  Riickenmuskeln 
sei  die  Kyphose,  und  weiterliin  zufolge  der  veranderten  Statik  der  Wirbel- 
saule die  ank}^!  osier  en  de  Spondylitis.  Diese  Erklarung  v.  Becbterew's 
hat  den  Widerspruch  anderer  Autoren  hervorgerufen.  Bei  einem  anderen 
Fall  ist  ein  der  Spondj^litis  deformans  nahestehender  Befund,  jedoch  mit 
gesunden  Bandscheiben  mitgeteilt  (P.  Marie  und  Levi^''"'");  infolge  von 
Verknocherung  der  Bander  waren  die  Bander  der  Wirbelkorper  durch 
Exostosen  oder  flache  Knochenplatten  iiberbriickt,  die  Proc.  articulares 
durch  Sjmostosen  verbundeu;  die  Processus  spinosi  waren  verdickt,  neigten 
ebenfalls  zur  Verwachsung  infolge  von  Ossification  der  Ligamenta  apicum. 
Meist  waren  ausserdem  auch  die  Wirbelbogeu  knochern  verbuuden  durch 
Ossification  der  Lig.  flava  und  Kopf  und  Hals  der  Rippen  durch  Knochen- 
spangen  an  die  Wirbelkorper  fixiert  (Schlesinger'^""%  Grlaser"-'^).  Die 
Bandscheiben  fanden  sich  (im  Gegensatze  zur  Spondylitis  deformans)  hauflger 
erhalten,  die  Intervertebrallocher  waren  in  einzelnen  Fallen  massig  verengt. 
Auch  Starke  Verdickung  der  verwachsenden  Gelenkflachen  wird  durch 
Eontgenbilder  demonstriert  (Leri^-'").  Milian  fand  keine  Exostosen  oder 
Hypeiostoseu,  keine  Ossification  der  Bandscheiben,  aber  Verknocherung 
der  Bander  aller  kleinen  Wirbelgelenke,  daneben  Brlichigkeit  derKnochen; 
er  erwahnt  die  Moglichkeit,  dass  ein  in  Heilung  begriffener  Erweichungs- 
process  der  Knochen  vorliege.  Unter  den  anatomischen  Befunden  sind 
noch  die  nicht  selten  beobachteten  vom  Mund  aus  palpierbaren  Exostosen 
an  der  Vorderflache  der  Halswirbel  zu  erwalmen.  Wie  weit  die  be- 
schriebenen  Erkrankungen  in  das  selbst  nur  wenig  scharf  umschriebene 
Gebiet  der  Arthritis  bezw.  Spondylitis  deformans  gehoren,  steht  noch 
in  Discussion  (Dorendorf Kudrjaschoff  Hoffa^"^%  Schlesin- 
ggj.-2o»a  Anschiltz"");  die  anatomischen  Befunde  bieten  neben  vielen 
iibereinstimmenden  auch  nianche  abweichenden  Momente. 

Die  grossere  Anzahl  der  Autoren  halt  im  Gegensatz  zu  v.  Bechterew 
eine  primare  Eikrankung  des  Axenskeletts  und  seiner  Gelenke  unter 
secundarer  Mitwirkung  der  veranderten  Statik  (Baumler '■-^)  fiir  die 
wahrscheinlichste  Entstehungsweise  der  Erkranknng. 

Betroffen  werden  meist  Manner;  Kiihn^-'^  beschreibt  einen  Fall, 
bei  welchem  ein  12Jahriges  Madchen  erkrankte. 

In  ursachlicher  Beziehung  werden  bei  der  Bechterew'schen  Form 
besonders  Traumen  (Borchardf-''^)  und  Hereditat  genannt,  ferner  Er- 
kaltungen,  Lues;  bei  der  Strumpell-Marie'schen  Form  hauptsachlich 
Erkaltungen,  rheumatische  Affect ionen,  Infection skrankheiten,  Gonorrhoe, 
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Intoxicatioiieu,  wobei  ebenfalls  (Hartmanu'*'')  eine  gewisse  Dispositiou 
fiir  die  Wirksainkeit  dieser  Moineiite  angeuommeii  wird  (Lit.  bei  Heiligen- 
thal'",  Schlesiiiger-""'0- 

Aiiztiscliliessen  ist  biei-,  weil  den  traumatischeii  Fallen  der  voi-- 
steliend  erwiilinten  Erkrankiing  nahesteliend,  die  sog.  Spi)ii.lylitis 
traumatica,  bei  welclier  sicli  iin  Anschluss  an  schwere  oder  leichte 
Traiinien  der  Wirbelsiinle  nach  einer  von  Ii^rscheinungen  freien  Zwischen- 
zeit  von  Wochen  oder  Monaten,  in  manchen  Fallen  von  I'/o — 2'/.,  Jahren, 
allmahlich  ini  Bereiclie  einer  bogenf(3nnigen  (grossbogigen)  Kyphose  ein 
spitzwinkliger  oder  bogenformiger  Gibbus,  meist  in  der  Brustwlrbelsaule 
ausbildet;  dabei  pfiegen  sich  Schmerzen,  vorzugsweise  Intercostalnearalgien 
in  der  Hohe  der  Deformitat  der  Wirbelsaule  und  Krscheinungen  von 
Seiten  der  entsprechenden  Hohe  des  Riickenniarks  (Storungen  der  Mo- 
tilitat  in  den  Beinen)  einziistellen.  Der  entstandene  Gibbus  fixiert  sich, 
wird  ankylotisch;  die  gleichzeitig  vorhandene  grossbogige  Kyphose  bleibt 
jedoch  ausgleichbar,  und  die  Wirbelsaule  bleibt  mit  Ausnahine  des  Gibbus 
meist  beweglich,  kann  in  selteneren  Fallen  jedoch  in  der  Nachbarschaft 
der  Knickung  auch  steif  werden  (Schede,  Kiiinmel Henle'^j. 
Eitrige  Processe  entwickeln  sich  dabei  nicht  im  Knochen,  ebensowenig 
Knochenverdickungen.  Nach  Henle'"'®'  schliesst  sicli  an  das  primare 
Trauma  der  Wirbelsaule,  welches  im  allgemeinen  eine,  wenn  auch  in 
manchen  Fallen  occulte  Fraktur  oder  Infraction  (Compressionsfractur  der 
Wirbelkorper)  ist,  spater.ein  lokal  besclirankter  Schwund  des  Knochen- 
gewebes  (lokale  Osteomalacie?  Halisterese?  rareflcierende  Ostitis?)  an, 
der  zu  progredientem  Weichwerden  der  vora  Trauma  betroffenen  Wirbel- 
korper und  dadurch  zur  Bildung  des  Gibbus  fiihrt.  v.  Mikulicz  glaubt, 
dass  intra-  und  extradurale  Hamatome  durch  Lasion  der  Riickenmarks- 
wurzeln  auf  trophoneurotischem  Wege  den  Knochenschwund  vermitteln 
(Henle'"'  «')• 

Da  entziindliclie  Genese  dieses  noch  nicht  durch  anatomische  Unter- 
snchungen  hinreicliend  aufgeklarten  lokalen  Knochenschvvuiides  nicht  fest- 
steht,  ware  statt  Spondylitis  der  Name  Span  lyloinilacia  traa;n.itica 
geeigneter.  In  dem  Falle  von  Grawitz"**,  wo  ddv  Gibbus  sich  nach 
Trauma  (wiederholtem  schwerem  Fall  mit  Armbruch)  am  IX.  und  X.  Brust- 
wirbel  entwickelt  hatte,  fanden  sich  bei  der  Section  sehr  breite  Zwischen- 
wirbelscheiben  und  sehr  niedrige  Brust-  und  Lendenwirbelkorper,  deren 
compakte  Substanz  fast  gam  geschwunden  war,  und  deren  Spong'iosa 
weitmaschig,  poros  war  und  sehr  briichige  Knochenbalkeu  zeigte. 

Zu  erinnern  ist,  dass  nicht  seiten  in  der  Nachbarschaft  von  Herd- 
erkrankungen  mit  Knochenzei'storung  in  den  Wirbeln  (Spondylitis  tuber- 
culosa, Tiimoren)  benachbarte  und  etwas  entferntere  selbst  nicht  mit- 
erkrankte  Wirbelkorper  auffallend  weich,  leicht  schneidbar  und  gross- 
porig  betroffen  werden.  Als  Analogon  ist  die  von  Sudeck-"-  beschriebene 
Knochenatrophie  an  den  Kxtremitaten  nach  E  itziiiidungen  und  Trauinen 
anzufiihren.  Auffallend  bleibt,  dass  in  maiiclien  Fallen  von  Spondylitis 
traumatica  anscheinend  nur  relativ  gerin^iu^ige  Gewalteinwirkungen  auf 
die  Wirbelsaule  als  Ursache  der  Fraktur  oder  Infraction  aiizunelunen  wiren. 

Moglicherweise  haben  die  zur  Z3it  unter  dem  Nam3n  Spoudylitis 
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trcaiimatica  ziisammeng-efassten  Erkrankung-en  keine  einlieitliclie  Aetiologie 
imd  anatomische  Gruiidlage  (Literatur  bei  Hahii  '-). 

Als  Spondylolisthesis  liiinbosacralis  bezeichnet  man  eine  Ver- 
scliiebiiiig  des  V.  Lendenwirbels  g'eg-en  den  I.  Sacralwirbel  in  der  Eiclitung 
nacli  vorne  gegen  das  kleine  Becken  bin.  Die  Vorwartsbewegiing  des 
V.  Lendenwirbels  (im  Zusaramenhang  mit  der  auf  ibm  nihenden  Wirbel- 
saule)  vollzieht  sich  auf  der  oberen  Flache  des  I.  Sacralwirbels  ganz 
alhnahlich  im  Laufe  langerer  Zeit  unter  dem  Einfluss  des  Druckes  der 
Rumpflast.  Es  kann  dabei  entweder  (seltener)  der  ganze  V.  Lenden- 
wirbel  nacli  vorne  gleiten  oder  haufiger  nnr  sein  Wirbelkorper,  walirend 
dabei  die  abnorm  nachgiebigen  seitlichen  Teile  des  Wirbelbogens  eine  Aus- 
zieliung  in  die  Lange,  mancbmal  auch  eine  vollige  Trennung  der  Con- 
tinuitat  erfahren,  und  zwar  tritt  diese  Verlangerung  des  Bogens  liaiipt- 
sachlicli  ein  beiderseits  in  den  Partien  zwischen  seinen  oberen  und  unteren 
Gelenkfortsatzen  (Interarticularportionen).  Voi'aussetzung  fiir  die  Ver- 
schiebung  ist  eine  Lockerung  der  Bandscheibenverbindung  zwischen  den 
beiden  Wirbeln. 

Die  Unterfiache  des  V.  Lendenwirbelkorpers  kann  sicli  schliesslich  zum 
grossen  Teil  an  die  Vorderflache  des  I.  Sacralwirbels  anlegen,  indem  die 
vordere  obere  Kante  des  I.  Sacralwirbels  den  Drelipunkt  fiir  den  abwarts 
gleitenden  oberen  Wirbel  abgiebt;  dabei  wird  mancbmal  die  Lenden- 
wirbelunterflaclie  durcli  den  oberen  Vorderrand  des  Sacralwirbels  etwas 
eingedriickt  und  die  Gleitflache  des  Sacralwirbels  nach  vorne  abgescliragt. 
Es  kann  sich  auch  die  Hinterflache  des  abgleitenden  Lendenwirbelteils 
an  die  Vorderflache  des  Sacralwirbels  anlegen.  In  beiden  Fallen  wird  der 
Beckeneingang  im  sagittalen  Durchmesser  stark  verengt.  Der  V.  Lenden- 
wirbel  kann  auf  seinem  Wege  ins  kleine  Becken  in  jedem  Stadium  Halt 
machen  und  durch  fibrose  oder  knocherne  Verbindungen  an  der  Vorderflache 
des  Sacrum  fixiert  werden.  Das  Vorwartsriicken  der  Lendenwirbelsaule 
zieht  eine  Steigerung  der  lumbalen  Lordose  nach  sich.  Verschiebt  sich  nur 
der  V.  Lendenwirbelkorper,  so  bleibt  der  hintere  Bogenteil  des  V.  Lenden- 
wirbels bis  einschliesslich  zum  unteren  Gelenkfortsatz  an  seiner  Stelle, 
walirend  die  an  ilin  anstossende  Interarticularportion  durch  den  vor- 
riickenden  Wirbelkorper,  welcher  den  oberen  Gelenkfortsatz  mitnimmt, 
lang  ausgezogen  und  in  manchen  Fallen  vollstandig  unterbrochen  wird. 

Fiir  die  verschiedenen  Falle  von  Spondylolisthesis  kommen  ver- 
schiedenartige  Ursachen  in  Betracht  (Chiari '^•'),  nicht  immer  ist  der 
Grund  der  Verschiebung  aufzuklaren.  Verschiebung  des  ganzen  V.  Lenden- 
wirbels kann  durch  eiue  abuorme  Eutwickelung  der  lumbosacralen  Gelenk- 
fortsatze  oder  durch  Fi-akturen  derselben  ermoglicht  werden.  Kronig  '-'^ 
bes(direibtzwei  Falle  von  Spondylolisthesis  des  V.  Lendenwirbels  nach  Wirbel- 
frakturen  bei  Tabikern.  welche  vielleicht  infolge  der  Tabes  eine  (neuro- 
tische)  Atropine  und  eine  abnorme  Briichigkeit  der  Wirbelknochen  batten. 
Bei  Voi'vvartsgleiten  des  V.  Lendenwirbelkori)ers  all  ein  fand  sich  als  Ur- 
sache  eine  Eiitwickelungshemmung  in  der  Ossification  der  Interarticular- 
portionen des  V.  Lendenwirbels  (Spondylolysis  interarticularis  congenita). 
Weuiger  sicher  sind  entziindliche  Destructioneu  der  Interarticularportionen; 
wahrscheinlich  kounen  Fr.ikturen  derselbeu  die  Veranlassung  zum  Vor- 
gleiten  des  V.  Lendeuwirbelkorpers  abgebeii,  mjgliclierweise  kann  auch 
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die  lilt erarticiihuporl  ion  des  \' .  Lendeiiwii  bels  oline  Fraktiir  in  die  Lanj^e 
g-ezogeu  wei'doii  bei  iiberniassiger  Belastuiig  der  Wii  belsaiile  duirli  abnorme 
Steigerimg  der  l»iini[)t'last  (Lasttragen). 

In  seltenen  {-"'illlen  vvnrde  bei  Spondylolistliesis  eine  diircli  die  Dis- 
location der  Knocben  bedingte  Compression  von  Nervenstianj^en  der  fJauda 
ecpiina  beobaclitet  (Arbutbnot  Lane^).  An  dem  Stndiuin  der  Spondylo- 
listhesis sind  vorzugsweise  die  Gebnrtshelfer  beteiligt  (Kilian''^, 
Krukenberg  '-'"^,  Neiigebauer       S wedlin -='=0- 

Bei  der  ecliten  puerperalen  und  Jugendlicben  Osteoinalacie  erleidet 
die  Wirbelsaule  hauflg  sehr  schwere  Gestaltveranderungen,  welche  in 
bogenforniigen  oder  aiich  winkligen,  vorzugsweise  dorsalen  Kyphosen 
(niancbmal  niit  sehr  starker  winkliger  Knickung)  bestehen;  neben  ilinen 
bilden  sich  die  compensierenden  Lordosen  der  Nachbarabschnitte  ans. 
Aiisserdem  konnen  sich  auch  seitliche  Verbiegungen  entwickeln  und  sich 
mit  den  Kyphosen  combiniereu.  Die  Verbiegungen,  welche  zu  ganz 
ausserordentlicli  schweren  Deforinitaten  des  Runipfes  fiihren  konnen,  be- 
ruhen  auf  dem  Einfluss  der  Schwere  und  des  Muskelzugs  auf  die  durch 
den  osteomalacischen  Process  weich  gewordene  AVirbelsaule. 

Die  Missgestaltung  der  Wirbelsaule  ist  im  einzelnen  Fall  abhangig 
von  den  verschiedenen  Graden  der  ^^'eichheit  und  geringeren  "\Mder- 
standsfahigkeit,  welche  der  osteomalacische  Process  in  den  einzelnen 
Absclmitten  der  Wii'belsanle  in  ungleichem  Masse  erzeugen  kann.  In- 
folge  der  Resorption  fertigen  Knochens  (Saume  von  kalkfrei  gewordenem 
Knocheu,  d.  h.  von  osteoidem  Gewebe,  um  die  Knochenbalkchen,  Halisterese, 
s.  S.  326)  erweichen  die  Wirbel,  und  ihre  Korper  sinken  zusammen,  wobei 
sie  besonders  an  der  ventral  en  Seite  zusammengedriickt  werden;  die  Wii-bel- 
saule  kann  eine  betraclitliche  Verkiirzung  ihrer  Gesammtlange  erfahren. 
Die  Wirbel  sind  bei  ausgesprocliener  Malacie  eindriickbar  und  mit  dem  ]\resser 
leicht  schneidbar;  die  Wirbelsaule  ist  biegsam  wie  Pappe  oder  Kautschuk. 
sie  sagt  sich  wie  miirbes  Holz.  Die  den  Bandscheiben  zugekelirten  Wirbel- 
korpertiachen  konnen  sich  concav  eindriicken  (Fischwii'belforra,  v.  Reck- 
linghausen '"^),  wahrend  die  Bandscheiben  die  Form  einer  Convexlinse 
amiehmen.  Das  Kreuzbein  ist  manchmal  geknickt  und  distal  von  der 
Knickung  mit  dem  Steissbein  zusammen  uach  vorne  gerichtet,  wahreud 
das  Promontorium  nach  vorne  und  abwarts  in  das  kleine  Becken  hinein- 
geriickt  ist.  Es  kann  Spondylolisthesis  des  V.  Lendenwirbels  eintreten, 
dessen  Korper  dnnn  auf  der  oberen  Flache  des  I.  Sacralwirbels  nach  vorne 
und  unten  gegen  das  kleine  Becken  abruscht,  wahrend  seine  seitlicheu 
Bogenteile  (Interarticularportionen)  lang  ausgezogen  werden  (s.  8.  761). 

Der  Durchschnitt  der  Wirbel  zeigt  an  Stellen  fi'ischer  Halisterese 
grossporige  Spongiosa  mit  diinnen  Knochenbalkchen;  die  Corticalis  ist 
dlinn,  das  Mark  dabei  meistens  blutreich;  durch  Zusammensinken 
kann  die  malacische  Substauz  des  Wirbelkorpers  feinporig  und  dicht 
werden.  Neben  dem  Knochenschwuud  stellt  sich  nicht  selten  Neubildung 
ein  in  Form  eines  feinen  Osteopliyts,  welches  die  Aussenflache  und  die 
dem  Spinalcanal  zugewandte  Flache  der  Wirbelkorper  iiberzieht,  wobei 
manchmal  die  Bandscheibe  zwischen  zwei  Wirbeln  durch  Knochenleisten 
iiberbriickt  wird  und  auch  selbst  partiell  verknochern  kann.  Auch  enostal 
kann  Neubildung  osteoider  Balken  auftreten  und  der  Spongiosa,  auch 
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ohue  dass  sie  zusammeng-esiinken  ist,  bei  selir  weiclier  Consisteiiz  ein 
diclites  Gefiige  verleilien.  Spater  kaiin  sicli  in  den  zusammengesunkenen 
Wirbeln  stellenweise  an  die  Malacie  des  Knocliens  Sklerose  anscliliessen, 
indem  dann  das  iippig  entwickelte  osteoide  Gewebe  verkalkt.  Die 
Sklerosierung-  tritt  besonders  auf  der  ventralen  Seite  der  Wirbelkorper 
in  der  C-oncavitat  von  Kyphosen  an  der  Stelle  der  starksten  Com- 
pression der  Korper  auf,  nnd  es  kann  an  diesen  Stellen  zur  Synostose 
zwisdien  benaclibarten  Wirbelkorpern  konimen  (v.  Recklinghausen'"*), 
wobei  aucli  die  Bandsclieiben  ebendort  mit  verknocliern  konnen.  Die  niclit 
puerperale  Form  der  Osteomalacie  beginnt  nicht  selten  an  der  AYirbel- 
saule,  wahreud  die  puerperale  meist  am  Becken  eiusetzt.  Die  Osteo- 
malacie erregt  weg-en  der  Beckenveranderung'en  vorwiegend  das  Interesse 
der  Geburtslielfer,  welche  sich  auch  vorzugsweise  literarisch  mit  der  Er- 
ki-ankung-  bescliaf  tigen  (L  i  t  z  m  a  u  n  ^    F  e  li  1  i  n  g-  ^  Literatur  bei  L  a  u  f  e  r  ^  ■^^). 

Die  senile  Osteomalacie  ist  eine  niclit  allzu  seltene  Veranderung, 
welcbe  das  ganze  Knocliensystem,  darunter  aber  in  liei'vorragender  Weise 
die  "Wirbelsaule,  betrifft.  Die  Deformitaten  (vorzugsweise  bogenformige 
dorsale  Kyphosen)  erreichen  dabei  meist  nicht  so  hohe  Grade,  obvs^ohl 
die  Halisterese  schon  weit  fortgeschritten  sein  und  die  Wirbelkorper  mit 
kraftigem  Messerzug  tief  eingeschnitten  werden  konnen.  Miki'oskopisch 
ist  die  senile  Osteomalacie  gegeniiber  der  senilen  Wirbelatrophie  (s.  S.  753) 
vor  allem  dnrch  die  Anwesenheit  der  mit  neutralem  Carmin  leicht  dar- 
stellbaren  osteoiden  Saume  der  Knochenbalkclien  charakterisiert.  Die 
Spongiosa  der  Wirbel  pflegt  bei  der  senilen  Osteomalacie  grobporig  zu 
bleiben,  sie  hat  nicht  die  Neigung,  diclit  zu  werden,  wie  bei  der  puer- 
peralen  und  jugendlichen  Form.  Nach Drasche*"^  sollen Uebergangsformen 
von  seniler  Osteomalacie  und  senil  atrophischer  Osteoporose  vorkommen. 

Die  Ursachen  der  osteomalacischen  Muskellahmungen  (Litz- 
mann,  Koppen'**^%  Rissmann*""'^,  Stieda""%  Lauf er  *=^'^  (Lit.))  sind 
niclit  hinreichend  anatomisch  aufgeklart;  ein  dii'ekter  Zusammenhang  der- 
selben  mit  der  Knochenerkrankung  der  Wirbelsaule  (etwa  dnrch  Compression 
der  austretenden  Nerven  in  den  Intervertebrallochern)  ist  nicht  sicher- 
gestellt.  Veit  bemerkte  Verengerung  der  Foramina  sacralia  bei  osteo- 
malacischem  Becken. 

Von  der  Storung  des  Knochenwachstums,  welche  der  Kacliitis 
eigentiimlich  ist,  wird  die  Wirbelsaule  in  hervorragendem  Masse  be- 
troffen.  Da  bei  Rachitis  an  Stelle  von  Knocheiibalken  sowolil  bei  der 
periostalen  wie  enostalen  Ossification  zunachst  abnorm  reichliche  osteoide 
Balken  gebildet  werden,  dereii  Verkalkung  und  Umbildung  zu  fertigem 
Knochen  vorlaufig  ausbleibt,  und  da  ferner  die  lacunare  Resorption  des 
alten  fertigen  Knochens  gesteigert  ist  (s.  S.  324),  so  werden  die  ^^'il•bel- 
korper  abnorm  weich  und  geben  dem  Druck  der  Koiperlast  nach.  So 
entstehen  Verbiegungen  der  Wirbelsaule.  Da  bei  rachitischen  Kindern 
die  Streckmuskulatur  des  Riickens  schwach  ist,  so  kommen  hiiufig  im 
1.  und  2.  Lebensjalir  bogenformige  Kyphosen  der  dorsolunibalen  Wirbel- 
saule mit  compensiei'enden  Lordosen  der  benachbarten  Abschnitte  zustande; 
im  Bereich  der  Kyphose  sind  die  ventralen  Abschnitte  der  Wirbelkorper 
comprimiert  und  niedriger  als  die  dorsalen.  Ausserdem  entstehen  bei 
Rachitis  im  gleiclien  Lebensalter  hiiufig  Skolioseii,  allein  und  in  Ver- 
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biliduiio-  mit  den  Kyphosen.  Die  Skoliose  betrifft  vorzugsweise  die  dorso- 
luinbale  AVirbelsaule  mid  ist  linksconvex  (iiifolge  Tragens  der  Kinder 
auf  (lein  linken  Ai-ni  uiid  Fiibrens  an  der  rechten  Hand).  Mit  der  seit- 
lichen  Verbiegung-  ist  be!  den  rachitischen  und  bei  anderen  Skoliosen 
eine  Torsion  der  Wirbelsiiule  verbunden,  indem  die  Wirbelkorper  eine 
init  deni  Grad  der  Skoliose  znnehinende  Dreliung  nacb  der  convexen 
Seite  der  Verbiegiing  erfaliren;  dabei  konnen  die  Wirbelkorper  durch 
lialbseitige  Vermiiideriing  ihrer  Hohe  asymmetrisclie,  keilformige  Gestalt 
annehnien. 

W enn  bei  Ausheilung  der  Rachitis  das  osteoide  Gewebe  durch  Kalk- 
aufiiahme  sich  zu  Knochen  umbildet,  wobei  in  den  Wirbeln  nicht  selten 
Ueberproduction  an  Knocheng-ewebe  mit  dichter  Spongiosa  und  barter 
Corticalis  eintritt,  so  fixiert  sich  die  Deforinitat,  und  es  konnen  sich  auch 
im  Anschluss  an  die  vorhergehende  periostale  Osteophytenbildung  knocherne 
Briicken  zwischen  den  Randern  benachbarter  Wirbel  bilden.  Bei  frischer 
Rachitis  sind  die  Wirbelkorper  verhaltnismassig  weich,  in  schwereu 
Fallen  mit  dem  Messer  leicht  schneidbar,  schwammig;  unter  dem  Periost 
kann  ein  osteoides  Osteophyt  liegen;  das  Knochenmark  ist  sehr  blutreich. 
Das  Mikroskop  zeigt  zahlreiche,  voUstandig  osteoide  Balken  und  Knochen- 
balken  mit  osteoiden  Randern  (s.  S.  324). 

Bogenf  ormige,  nicht  winklige  Verbieguiigen  der  Wirbelsiiule 

bleiben  ohne  nennenswerten  Einfluss  auf  das  Riickenmark,  selbst 
wenn  die  Kriimmung  einen  sehr  kurzen  Radius  hat.  Auch  winklige 
Knickuugen.  welche  sonst,  zumal  bei  gleichzeitiger  knocherner  Ver- 
engerung  des  Wirbelcanals,  bei  weitem  leichter  zur  Lasion  des  Riicken- 
markes  und  seiner  Nerven  flihren,  konnen  bis  zu  hohen  Graden  ohne 
wesentliche  Beeinflussung  des  Markes  verlaufen,  wenn  sich  die  Knickung 
allmahlich  entwickelt.  Die  bogenf ormigen  Verbiegungen  der  Wirbel- 
siiule, welche  vorwiegend  in  das  Gebiet  der  orthopadischen  Chii'urgie 
gehoren,  konnen  bier,  zumal  ihre  Beziehungen  zu  Erkrankungen  des 
Riickenmarks  und  seiner  Nerven  nur  sehr  unerhebliche  sind.  nur  kurz 
beriihrt  werden,  und  es  konnen  insbesondere  die  complizierten  anatomischen 
Veranderungen  der  Wirbel  bei  der  Skoliose  und  Kyphoskoliose  nicht  er- 
ortert  werden.  Wahrend  winklige  Knickuugen  oder  diesen  uahe- 
stehende  bogenf  ormige  Kriimmuig^n  mit  sehr  kurzem  Radius  sich  aus- 
bilden,  wenn  ein  Wii'bel  oder  eine  Gruppe  benachbarter  Wirbel  von  einem 
krankliaften  Process  befallen  ist,  so  entstehen  die  liacheren  bogen- 
formigen,  iiber  grossere  Strecken  der  Wirbelsaule  ausgedehnten  Kriim- 
mungen  durch  Processe,  welche  nicht  auf  einen  eng  begrenzten  Abschnitt 
des  Axenskeletts  beschrankt  sind.  Die  Ursachen  dieser  flacheren  bogen- 
formigeu  Kyphosen,  Lordosen,  Skoliosen,  K.yphoskoliosen  liegen 
teils  in  der  Wirbelsaule  selbst  (Weichheit,  verminderte  Resistenz  der 
Knochen  und  Bander  infolge  pathologischer  Processe),  teils  in  EinllUssen, 
welche  von  aussen  auf  die  Wii'belsaule  wirken;  haufig  kombinieren  sich 
ausserhalb  der  Knochen  liegende  Ursachen  mit  pradisponierenden  im 
Axenskelett  vorhandenen  Zustanden. 

Sioht  man  ab  von  den  durch  lokal  bcgreuzto  Wirbelerkrankiing-en  bedingrten 
winkligen  oder  schart'  gekriimmten  bo^enl'ormigen  Kn'ickungeu,  so  kann  man  unter- 
scheiden: 
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A.  Kyphosen. 

1.  Angeboroiie  Kj'phose;  ist  selten,  haiiptsachlich  beobachtet  bei  angeborenen 
Missbildunfreii  am  Axenskelett,  linchischisen  etc. 

2.  Rachitisclie  Kypliose  (s.  S.  7G3). 

'6.  Hubitiiello  Kyphose.  „Kruinrner  Riicken";  die  Kriimmung  entwickelt 
sich  bei  Ivnabon  uiid  JVliidclien  in  den  Jaliren  kurz  vor  oder  bald  nach  der  Pubertat. 
Hereditat  ist  nicht  ohne  Bedeutung.  Schlaffe,  nuchlassige,  energielose  Xorperbaltung 
oiine  geniigende  Anspannung  nnd  Uebung  der  manchnial  scliwach  entwickelten  JStrec.k- 
inuskehi  des  Riickens,  Ermiidiuig,  Beschaftigung  in  gebiickter  Stellung  sind  die  Haupt- 
Entstehungsmomente. 

4.  Professionellc  Kyphose.  hervorgerufen  durcli  dauernde  Bescbaftigung  in 
activ  oder  passiv  (Lasttrager)  gebiic-kter  ytellung. 

5.  Senile  Kyphose  (s.  S  75'i). 

6.  Paraly  tisclie  Kyphose  inl'olge  von  Insul'fizienz  oder  voUstiindiger  Lahmung 
der  Streckiuuskeln  des  Riickens. 

7.  Kyphosebeichronisfhentziindlichen,destruktiven,neoplastischeu 
Processen,  welche  iiber  die  ganze  Wirbelsaule  oder  grosse  Abschnitte  derselben  aus- 
gebreitet  sind  (Ostitis  deformans.  Spondylitis  deformans,  chronische  Steifigkeit  oder 
chronische  aukylosierende  Eutziindung  der  Wirbelsaiile  (s.  S.  758),  Osteomalncie.  manche 
Formen  der  Spondylitis  tuberculosa,  ausgedehnte  metastatische  Carcinose  der  Wirbel). 

8.  Kyphoskolioseu  bei  Erkranlcuugen  des  Cent  rain  erven  systems, 
z.  B.  bei  Friedreich'scher  Ataxie  (S  eho  n  b  or  n  ^i*"),  bei  Syringorayelie  (Nalban- 
doffi***').  Ihre  Erkiarung  ist  unsicber;  es  wird  an  troplioneurotische  Storung  der 
Enochenbildung  gedaeht. 

B.  Lordosen. 

Sie  treten  vorzugsweise  als  Steigerung  der  normalen  Lordose  der  Hals-  und  vor 
allem  der  Leudeiiwirbelsaule  auf  und  sind  nieist  Compensationen  fiir  benachborte 
Kyphosen  oder  fiir  fixierte  Beugestellungen  ira  Hiiftgelenk. 

C.  Skoliosen. 

Es  kann  sich  um  einfache  Totalskoliosen  der  ganzen  Wirbeisaule  oder  um  ein- 
fache  Skoliosen  eines  Abschnittes  (Brust-,  Lendenwirbelsaule)  handeln.  Meist  tritt  zu 
der  einfachen  rechts-  oder  linksconvexen  Skoliose  bald  eine  nach  der  entgegengesetzten 
Seite  convexe  conipensierende  Skoliose  des  einen  anstossenden  Abschnittes  oder  auch 
des  oben  und  unten  angrenzenden  Teiles  der  Wirbeisaule  (doppelte,  dreifache  Skoliose). 
In  frischen  Stadien  sind  die  Skoliosen  nocli  niobil  und  wieder  ausgleichbar;  spiiter 
fixiert  sich  die  abnorrae  Stellung.  Skoliose  ist  haufig  mit  Kypliose  verbunden,  indem 
gerade  bei  hoheren  Qraden  der  Deformitat  die  Ausbiegung  zugleich  nach  der  Seite 
und  nach  hinten  gerichtet  ist.  Verbiegungen  nach  lokaler  destruktiver  Erkrankung 
eines  Wirbels  oder  einer  Wirbelgruppe  bilden  sich  nicht  selten  zu  hochgradigen  Kypho- 
skoliosen  aus.  —  Man  kann  unterscheiden: 

1.  Angeborene  Skoliosen;  selten;  beobachtet  bei  congenitalen  Missbildungen 
im  Bereich  des  Axenskeletts  und  bei  congenitalen  Luxationen  im  Hiift-  und  Kniegelenk. 

2.  Rachitische  Skoliose  (s.  S.  7(i3). 

3.  Statische  Skoliose;  entsteht,  wenn  infolge  von  Verkiirzung  des  einen  Beines 
die  betr.  Beckenseite  beim  Gehen  und  Stehen  gesenkt  werden  muss  und  nun  die  Wirbei- 
saule, um  aufrechte  Haltnng  des  Rumpfes  zu  erzielen,  zum  Ausgleich  eine  nach  der 
Seite  der  gesenkten  Beckenhalfte  convexe  Lendenskoliose  und  eine  entgegengesetzte 
corapensierende  Dorsalskoliose  bildet. 

4.  Habituelle  Skoliose;  sehr  haufig;  entwickelt  sich  bei  Kindern  von  7  bis 
10  .Jahren,  am  meisten  bei  JVIadchen,  infolge  gewohnheitsmassiger  fehlerhafter  Korpcr- 
haltung  beim  Sitzen  und  besonders  bei  andauerndem  Schreibeu,  Sitzen  auf  einem  Tuber 
ischii.  Hebung  der  rechten  Schultcr  bei  Autlegen  des  rechten  Armes  auf  den  Tisch, 
gewohnheitsmiissigem  Stelien  auf  einem  Bein.  Sie  ist  haufig  dorstd  rechts-  und  lumbal 
linksconvex.    Ererbte  Disposition  spielt  bei  vielen  Fallen  eine  Rolle. 

5.  Paraly tische  Skoliose  bei  einseitiger  Lahmung  der  Riickenmuskulatur, 
z.  B.  bei  Poliomyelitis  anterior. 

6.  Skoliose  durch  Narbenzug  nach  einseitigen  schweren  Hautnarben  (Ver- 
brennungsnarben)  am  Thorax,  nach  Schrumpfung  der  einen  Lunge  und  Pleura  im 
(iefolge  von  Einpyom,  chronisch  pneumonischen  Processen  oder  infolge  pathologischer 
Dehnung  der  einen  Thoraxhali'te  durch  voluminose  plenritiscbe  Exsudate  oder  Tumoren. 

7.  Nouromuscularo  Skoliose  bei  Ischias  (Gussenbauer),  Ischiaa 
.icoliotica  (Kocher);  meist  ist  die  Lenden-  und  unterste  Brustwirbelsaule  nach  der 
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Seiti'  tics  kriuiktNi  l.scliiiulicus  c-onvux,  wiilirriul  tier  Tlioriix  iiacli  der  gcsuiKlcii  Seile 
Keiieigt  ist;  docli  Uumint  fiiieh  oirie  (beziit^lich  der  liUgo  zu  der  Ischias)  entf^egengesetzte 
Knimimiiig  der  Wirbeksilule  imd  Neigiing  des  liiimpros  vor.  Hei  manc-hen  Jschias- 
ftilleii  koiiiHMi  beide  iSlclliiiigeii  abwecliselnd  eiiigeiiornmen  werden  (alternierende 
Skolioso).  Kiir  dus  Eiitsteheii  der  I'ehlerhal'ten  Haltung  siiid  wahrscheinlich  reflectorische 
spastisclie  Muskt^lcoiitractiotioii  nias.sgebend,  welclie  zuinteil  eine  den  sclimerzhaften 
Iseliiadicus  eii(s])amieiid(!  SU'lliing  des  Jicckens  mid  Obersclienkels  rcstziihalteii  suchen 
(Ell re (■'•'').  —  Aiizidiigeii  ist  iiier  die  ii y steriscli e  Skolios(^,  welche  berulit  auf 
oilier  einaeitigeii  Oontrat'Uir  der  Jiiickeiimuskuiatur,  die  sidi  bei  Hysterisehen  manchrnal 
an  eiii  Trauma  anschliesst  (M u  s k a 1 1*""',  de  Paol  i  "*'*,  Werthei m  Sal oin  o  u son^*"); 
Kiioehenvcrii-iiderungcii  pflegen  b(M  dieser  P(jrm  zu  lehlen.  Seltener  siiid  hysterische 
Lordosen  und  Kyplioseu  (Arnheiiu,  Fortschr.  d.  Med.  1902). 

Entzuiidungen,  Eiterungeii  der  Wirbelsiiule. 

Unter  den  eiitzlindlicli-eitrig-eii  Erkrankungen  dei-  WirbeLsiiiile  iiiiiiiiit 
eine  besondere  Stellnng  ein  die  prinislre  acute  infectiose  Osteomyelitis 
und  Periostitis  der  Wirbel,  welche  miter  dem  Bilde  einer  nieist  dnrcli 
Staphylokokken  (vorwiegend  Stapliylokokkus  aureus)  erzeugten  an- 
sclieinend  primaren  acuten  Eiterung  in  der  vSpongiosa  oder  unter  dem 
Periost  der  Wirbel  auftritt  und  im  wesentliclien  gegeniiber  der  acuten 
Osteomyelitis  anderer  Knoclien  keiue  Sonderstellung-  einnimmt.  Die 
Erkrankung  ist  eine  ziemlich  seltene,  sie  betrilft  vorzugsweise  Kinder 
und  jiingere  Individuen  (Halin'^). 

Es  bilden  sich  gelbe  oder  graugelbe  Herde  eitriger  Infiltration 
entweder  im  Wirbelkorper  (meist  in  einem  einzigen,  selten  in  melireren  zu- 
gieich),  oder  in  Quer-  oder  r)ornfortsatzen  (Morian  Sclionwertli''^^^'Oj 
Oder  in  den  Wirbelbogen;  manchrnal  liegt  die  Eiteransammlung  vorwiegend 
unter  dem  abgehobeneu  Periost,  unter  Avelchem  die  Eiteruug  vom  ersten 
Herd  weiter  fortkriecht.  Betrott'en  werden  uacli  den  vorliegenden  Er- 
fahrnngen  alle  Abschnitte  der  Wirbelsaule  niit  Ausnahme  des  Steissbeins, 
am  haufigsten  die  Lenden-  und  Brustwirbel.  Die  im  Bereich  der  Eiteruug 
liegende  Knochensubstanz  wird  nekrotisch  und  zumteil  resorbiert,  oder  es 
demarkieren  sich  Sequester  von  wechselnder  Grosse  im  Wii'belkorper  oder 
in  den  Bogenteilen  und  den  Fortsatzen.  Auf  diese  Weise  konnen  bei 
langerer  Dauer  des  Processes  Abscesshohlen  im  Knochen  entstehen,  welche 
durch  Gauge  mit  secundaren  Abscessen  in  den  benachbarten  AVeichteilen 
communicieren  (Muskeln  am  Hals  und  Rllcken,  retropharyngeale.  retro- 
pleurale  und  retroperitoneale  Abscesse,  Senkungsabscesse  am  Psoas  und 
Hiacus,  an  der  Vorderflache  des  Kreuzbeins);  es  kommen  auch  Dui-ch- 
briiche  der  pravertebralen  Abscesse  nach  der  Pleurahohle  vor.  Bei  Osteo- 
myelitis der  obersten  Halswirbel  konnen  die  Gelenke  zwischen  Hinterhaupt. 
Atlas  und  Epistropheus  vereitern;  an  der  iibrigen  Wii'belsaule  kann  Ver- 
eiterung  A^on  Rippenwirbelgelenken  oder  von  Zwischenwirbelgeleuken, 
manchmal  mit  Zerstoruug  der  Bandscheiben,  feruer  auch  Vereiterung  der 
Articulatio  saci'oiliaca  eiutreten. 

Wichtig  ist  die  nicht  allzuselteue  Fortpflanzung  der  Eiteruug  vom 
Wirbelkoi-per  oder  -Bogen  aus  nach  dem  Inneren  des  8pinalcanals  (unter 
41  Fallen  12  mal),  wo  sich  zuniichst  eine  Eiteruug  in  dem  lockeren 
gefassreichen  epiduralen  Fett-  und  Bindegewebe  (Peripachymeningitis) 
und  weiterhin  eine  Pachymeningitis  suppurativa  externa  entwickelt 
(Hahn^',  Chipault''').  Durch  diese  extradurale  Eiteruug  kann  das 
Ruckeiunark  comprimiert  werden.  ohne  dass  die  Eiteruug  sich  in  das 
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Iiinere  des  Dimilsacks  fortgeptiaiizt  hat;  da  jedodi  der  Eiter  sicli  im 
Epiduralraiim  leiclit  nach  auf-  imd  abwitrts  ausbreiten  und  ausweiclien  kann, 
so  kommt  eiiie  Compression  des  Markes  niclit  so  leiclit  vor  (Moriau'"'^). 

Die  Eutzundung-  kann  sicli  weiter  auf  die  Innenflaclie  der  Dura 
und  auf  den  Subdiu-alraum  fortpflanzen  und  schliesslich  zu  eitriger  Lepto- 
meningitis spinalis  (seltener  auch  noch  cerebralis)  fiiliren  (unter  den 
12  Fallen  6  mal).  In  einem  solchen  Falle  wurde  eine  direkte  Perforation 
der  Dura  durcli  ein  federkieldickes  Loch  auf  der  Hohe  des  erkrankteu 
hintereu  Bogens  des  Atlas  beobachtet  (Makins  und  Abbott''*'^).  Die 
Erkrankung  der  obersten  Halswirbel  zieht  leicht  eitrige  Meningitis  an 
der  Gehirnbasis  nach  sich.  Knocherne  oder  bindegewebige  narbige  Aus- 
heUung  der  Kuochendefekte  kann  nach  Stillstand  der  Eitei'ung  und  Aus- 
stossung  etwa  vorhandener  Sequester  erfolgen.  Ein  Fall  von  Riese^**** 
heilte  nach  operatiA^er  Eroffnung  des  Duralsacks,  aus  welchem  ein  Ess- 
loffel  Eiter  entleert  wurde. 

Bei  scliweren  Zerstorungen  in  einem  Wirbelkorper  kann  sich  eine 
spitzwinklige  Kyphose  entwickeln,  und  es  kann  Compression  des  Markes 
dui'ch  Wirbelverschiebung  eintreten.  Als  Gelegenheitsursachen  fiir  die 
Entwickelung  der  Osteomyelitis  vertebralis  werden  manchmal  Traumen 
der  Wirbelsaule  (Heben  schwerer  Lasten)  angegebeu.  Li  einigen  Fallen 
wies  die  Section  das  gieichzeitige  Bestehen  einer  Endocarditis  ulcerosa 
nach.  Gieichzeitige  osteomyelitische  Erkrankung  anderer~"!KiTocTiM~sowie 
metastatisch-embolische  Eiterherde  in  anderen  Organen  sind  haufig  beob- 
achtet (Lit.  bei  Hahu"  '). 

Secundar  kann  sich  eitrige  Periostitis  und  Ostitis  der 
Wirbelsaule  einstellen,  wenn  Eiterungen  der  Umgebung  das 
Axenskelett  angreifen.  Nicht  allzu  selten  erreichen  tiefgreifende 
phlegmonose  Eiterimgen  in  der  Muskulatur  des  Rlickens  die  Wirbel- 
knochen.  Eitrige  den  Knochen  selbst  raitergreifende  Processe  konnen 
auch  ihren  Ausgang  uehmen  von  offenen,  complizierten  Verletzungen 
(Fraktiu-en,  Zerreissungen)  der  Wirbelsaule.  Besonders  ist  hervor- 
zuheben  schwerer  Decubitus  iiber  dem  Kreuzbein;  im  Grunde  der 
Decubitalgeschwiire  sind  nicht  selten  breite  Flachen  des  Sacrum  frei- 
gelegt,  periostlos,  rauh,  dunkelbraun  oder  schwarzgriiu  verfarbt  und  mehr 
Oder  weniger  tief  in  die  Knochensubstanz  hinein  nela^otisch.  Seltener 
kommt  es  vor,  dass  abgekapselte  Eiterungen  am  Hals,  im  Brust-  oder 
Bauchraum  oder  im  kleinen  Becken,  welche  bis  auf  den  Knochen  der 
Wirbelsaule  vorgedrungen  sind,  nach  Zerstorung  des  Periostes  auch  zu 
Knocheneiterung  an  der  Wirbelsaule  fiihren. 

Solche  urspriingiich  perivertibrale  Eiterungen  konnen  sich,  wie  die 
enostalen,  schliesslich  in  den  Spinalcanal  hinein  fortpflanzen,  indem  sie, 
falls  sie  ihren  Weg  nicht  durch  den  Wirbelknochen  selbst  nehmen,  durch 
die  Intervertebrallocher  in  den  Canal  hinein  kriechen;  letztei-er  Weg  darf 
wohl  als  der  liaufigere  angenommen  werden,  sei  es,  dass  die  Eiterung 
im  Fett-  und  Bindegewebe  des  Foramen  intervertebrale  hineinzieht,  oder 
durch  Vermittelung  einer  Thrombophlebitis  der  Venenplexus,  welche  durch 
die  Foramina  mit  den  Plexus  der  Wlrbelhohle  communizieren,  oder 
schliesslich,  —  was  wohl  selten  ist,  —  auf  dem  Weg  der  Lymphbalmen 
in  den  bindegewebigen  Scheiden  der  Spinalnerven.  Auf  der  letztgenannten 
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Baliii  wihden  die  bakteriellen  Kiteiuiigen  uiiuiittelbaien  leichteii  Zulritt 
zuiu  siibduialeii  iiiid  aiaclmoidealeu  Eaum  des  Kiickenniaikes  finden 
(Honien  uud  Laitineii vgl.  feiner  Norniales  S.  742,  74b),  doch  ist  zu 
ciiiiiierii,  dass  Kervciistriiiige  veilia]1iiii-nia.ssig-  laiige  Zeit  in  Coulact  mit 
Eiteii;ngeii  seiii  koiiiicii,  oliiie  in  iliieni  Innciii  sellst  mit  entzundet  zu 
weiden,  da  das  Peiineiiiiiim,  weltlies  die  iiincitn  Lynii.bbaliiien  des 
Nerven  nath  aussen  absichliesst,  lelativ  lauge  bakteritndicht  bleibt.|  ^ 

Im  8piiialcaiial  entwickelt  sich  zuiiachst  eine  extradurale  eitrige 
EntziiiKlinig  iiii  epiduialeii  Biude-  imd  Fettgewebe,  welches  dann  starkere 
Fiilliuig  der  Cieiast^e  und  Jiijeclioiiisrote  zeigt  und  voii  gelblicbem  Eiter 
dmditrankt  sein  kann.  Ausserdem  kann  Thrombose  und  Phlebitis 
in  einzelnen  Gebieten  der  Venenplexus  des  Spinakauals  eintreten;  die  aus- 
giebigen  Anastomosten  dieser  Plexus  verhindein  jedoch  meist  das  Zustande- 
kommen  so  sdiwerer  Circulationsstoruugen,  wie  sie  die  Siiiusthrombose 
und  -Phlebitis  im  Schadel  nach  sich  zieht.  Nicht  selten  findet  sich  eine 
solche  Thrombophlebitis,  Peripachymeningitis  und  Pachy- 
meningitis purulenta  externa  im  lumbalen  und  sacralen  Teil  des 
Canals  im  Anschluss  an  Decubitus  auf  dem  Kreuzbein.  In  manchen 
Fallen  greift  die  bakterielle  Infection  durch  die  Dura  mater  hindurch 
auf  den  Subduialraum  und  auf  die  Leptomeninx  iiber  und  fiihit  zur 
eitrigen  Meningitis  spinalis. 

Knochen  und  Gelenke  der  Wirbelsaule  konnen  afficiert 
werden  bei  einer  Reihe  von  Infeclioiiskrankheileii,  welche  vor- 
wiegend  oder  gelegentlich  das  Skelett  befallen.  Die  anatomischen  Be- 
funde  sind  beziiglich  dieser  Erkrankungen  der  Wirbelsaule  uoch  sehi- 
liickenhaft.  Hier  ist  zuerst  die  Polyarthritis  rheumatica  zu  nennen, 
welche  iibrigens  niclit  allzuhaufige  Lokalisationen  (Pribram^*"*)  in  der 
Wirbelsaule,  und  dann  vorwiegend  in  den  Gelenken  des  Cervicalteils  macht 
(Singer^"-,  Lannelongue).  v.  Jaksch"'*"'  sah  bei  einem  solchen  Falle 
massige  Dislocation  des  Dens  epistrophei  mit  geringer  Compression  der 
Medulla  oblongata  und  schliesslich  Syuostose  zwischen  Occipitale,  Atlas, 
Epistropheus  und  3.  Halswirbel.  Virchow"-'***  beschreibt  die  Entwickelung 
multipler  spongioser  Exostoseu  am  ganzen  Skelett  eines  Knaben  im 
Anschluss  an  einen  fieberhaften  Gelenk-  und  Muskelrheumatismus;  an 
den  Wii'beln  iiberstieg  die  Grosse  der  Exostosen  die  einer  Erbse  nicht. 
Bei  dem  sog.  Rheumatismus  nodosus  bilden  sich  nach  manchen  Angaben 
iiber  den  Wirbeldornen  entziindliche  BindegeAvebsknoten,  die  mit  dem 
Periost  der  Wirbeldornen  zusammenhangen  konnen  (Pribram^*"). 

Ferner  wdrd  von  Spondylarthritis  bei  Gonorrhoe  berichtet, 
als  deren  Ursache  indes  wohl  nicht  immer  der  Neisser'sche  Gonokokkus 
angenommen  werden  darf,  sondern  zumteil  wohl  Miscli-  und  Secundar- 
infectionen  bei  Gonorrhoe  (Schiiffer -"■'). 

Wahrscheinlich  kommen  auch  im  Verlaufe  septisch-pyamischer 
Erkrankungen  metastatische  Entziindungen  und  Eiterungen  in  den 
Wirbelgelenken  vor,  welche  durch  die  Eiterkokken,  vielleicht  auch  dui-ch 
den  Diplokokkus  pneumoniae  veranlasst  werden  und  den  bei  acutem 
Gelenkrheumatismus  auftretenden,  und  wofern  auch  der  Knochen  beteiligt  ist, 
den  zur  acuten  infectiosen  Osteomyelitis  gezahlten  nahestehen  (Singer'-"-). 
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Im  Anschluss  an  Schaiiach  unci  Diphtheria,  Masern,  Pertussis 
•wurden  acute  Spondylarthritiden  beobaclitet  (Witzel -"^ '). 

Im  Anschluss  an  Typhus  abdoniinalis  tritt  nach  Quincke^"" 
Hianchnial  eine  acut  einsetzende  Spondylitis  auf,  welche  mit  Schwellungen 
der  A\'eicliteile  iiher  der  AVirbelsaule  (Kreuz-  und  Lendenteil)  und  spinalen 
3yuiptonien  verbunden  ist.  Die  Entziindung-  bildet  sich  spontan  zuriick. 
Nach  Quincke^""  wiirde  friihzeitige  stai-ke  niechanische  Beanspruchung 
der  Wirbelsaule  nach  dem  Typhus  die  im  Knochenmark  liegenden  Typhus- 
bacillen  wieder  activ  machen  und  dadurch  die  Knochenentziindung  aus- 
loseu.  Aehnliche  Beobachtungen  verzeichnen  Konitzer^",  Schanz-"**; 
Neisser  ^"'•'^  und  Kiihn^-^'*  beobachteten  im  Anschluss  an  die  Erkrankung 
das  Entstehen  einer  Lendenkypliose,  welche  auf  destructive  Processe  in 
den  W'irbelkorpern  hindeutete.  Bei  alien  Fallen  konnte  anatomische  Unter- 
suchung  uicht  vorgenonimen  werden,  und  es  steht  fiir  die  Wirbelknochen 
picht  fest,  dass  der  Typhusbacillus  der  Erreger  der  Entziindung  ist. 

Bei  Arthritis  urica  werden  Entziindungen  der  Wirbelgelenke 
beobachtet,  welche  mit  den  gichtischen  Processen  in  anderen  Gelenken 
gleichwertig  sind. 

Wahrscheiulich  kann  als  Eesiduum  der  Wirbelgelenkentziindungen 
^erdickung  und  Starrheit  der  Gelenkkapseln,  nioglicherweise  aucli  fibrose 
Oder  knocherue  Ankylose  der  Gelenke  zurilckbleiben.  Zwischen  Atlas 
und  Hinterhaupt  kann  sich  ebenfalls  Ankylose  ausbilden  (vgl.  S.  775). 

Felix  Franke'^-' beschreibt  Periostitis  und  Ostitis  der  Wirbel- 
saule mit  und  ohne  Uebergang  in  Eiterung  im  Anschluss  an  Influenza 
und  glaubt  dabei  der  Influenza  eine  ursachliche  Bedeutung  fiir  die  Wirbel- 
(-rkrankung  einraumen  zu  sollen. 

Bei  Variola  beobachtete  Chiari''^  zuerst  im  Knochenmark  langer 
Kohrenkuochen,  dann  aber  auch  in  der  Spongiosa  der  Wirbelkorper 
entziindliche  Herde,  welche  spater  neki'otisch  wurden  und  sich  durch 
eine  Zone  demarkierender  Entziindung  abgrenzten,  ohne  dass  es  indes 
in  diesen  Herden  zur  Eiterung  kam.  Mit  blossem  Auge  am  frischen 
Praparat  traten  die  Herde  im  Wirbel  nicht  hervor,  wurden  aber  in 
mikroskopischen  Praparaten  leicht  wahrnehmbar.  Mallory^^^  fand  bei 
einer  gi'osseren  Anzahl  von  Variolafallen  diese  bis  erbsengrossen  Ent- 
ziindungs-  und  Nekroseherde  zahlreich  als  makroskopisch  deutlich  sicht- 
bare  grauweisse  Flecke  in  der  Spongiosa  der  Wirbelkorper;  zumteil  waren 
in  den  Herden  Hamorrhagien  vorhanden.  Nach  Chiari  und  Mallory 
handelt  es  sich  um  eine  disseminierte  Osteomyelitis  variolosa,  welche 
auch  atiologisch  zu  dem  Krankheitsbilde  der  Variola  hinzugehort. 

Unter  den  destructiven  Erkrankungen  der  Wirbelsaule  steht  in 
erster  Linie  die  Spondylitis  tuberculosa,  welche  sammtliche  Ab- 
schnitte  der  Wirbelsaule,  besonders  haufig  die  Lenden-  und  untere 
Brustwirbelsaule,  ergreift  und  besonders  Kinder  betrifft  (Billroth  und 
Menzel^^,  Vulpius'-^").  Die  Tuberkulose  lokalisiert  sich  vorwiegeud 
in  der  Spongiosa  der  Wirbelkorper.  Es  ist  anzunehmen,  dass  es  sich 
dabei  um  eine  hamatogene  Infection  mit  Tuberkelbacillen  handelt;  fast 
regelmassig  ist  eine  primare  Tuberkulose  in  anderen  Organen  vorhanden 
(Fickler*^"-'').  Als  Gelegenheitsursache  wird  nicht  selten  ein  Trauma  an- 
gegeben.    Die  ersten  Anfange  treten  entweder  im  Innern  der  Spongiosa 
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als  tiiberkulo.se  Osteomyelitis  odei-  seltener  iin  Pei'iost  als  tiiberkulose 
Periostitis  auf.  Selten  bleibt  die  Tuberkulose  auf  die  0))ej-fiaclie  des 
Wii  bels  beschrlinkt  uiid  erzeugt  daun  nur  sujierfieielle  t'aries.  Das  tuber- 
kiiliise  ({raiiulationso-ewebe,  wel(;hes  typisclie  Eieseuzelleiituberkel  und 
'l\iberkelbacillen  eiitlialt,  breitet  sich  in  deii  Mai-krauineii  aus,  walirend 
die  Kiioelienbiilkclieu  gleiclizeitig  daselbst  durcli  lacunare  Kesor])tion  zuni 
Scliwuud  g-ebracht  werden  oder,  ebeiiso  wie  die  tuberkulose  Gewebs- 
iieubildung  selbst,  uekrotisieren. 

So  entstehen  in  der  Spongiosa  gelbe  kasige  Herde,  welche  sich 
von  der  t'etthaltigen  gelblich  rotlichen  Spongiosa  Krwaclisener  weniger 
deutlich  abliebeu  als  von  der  rotlichen  Spongiosa  der  Kinder.  In  vielen 
Fallen  ist  eine  schart'e  Grenze  der  Nekrose  gegen  die  gesunde  [^nigebung 
mit  blosseni  Auge  nicht  zu  sehen  und  niiki'oskopisch  audi  eine  reactive 
Entziindung  am  Rande  der  Nekrose  nicht  wahrnehmbar.  Manchmal 
werden  einzelne  Knochenbezirke  bei  fortschreitender  Resorption  dei- 
Knochenbalkchen  von  grauroten  tuberkulosen  Granulationeii  ei'setzt.  In 
einzelnen  Fallen  nekrotisieren  und  verkasen  keilformige  Spongiosa-Bezirke; 
nach  Konig  handelt  es  sich  dabei  urn  Neki'oseu,  welche  im  Anschluss  an 
die  Embolie  einer  Knochenarterie  mit  einem  tuberkulos  infizierten  Embolus 
entstelien.  Die  verkasten  Bezirke,  welche  manchmal  durch  einen  roten 
hyperamischen  Randsaum  von  dem  gesunden  Knochen  abgegi-enzt  sind. 
gelien  in  der  Mehrzabl  der  Falle  in  Erweichung  iiber,  wobei  sich  die  nekro- 
tische  Spongiosa  entweder  in  Form  meist  nicht  sehr  grosser,  zusanunen- 
bangender  Sequester  demarkiert  oder  auch  in  Form  sandartig  dem  kasigen 
Eiter  zugemischter  isolierter  Knochenbalkchen  loslost.  Manchmal  ent- 
stehen durch  gleichzeitige  kasige  Nekrose  grosserer  Knochenbezirke  auch 
grossere  kasige  Sequester. 

Aeltere  kasig-neki'otische  Knochenbezh-ke  sind  haufig  durch  einen 
Saum  aus  tuberkulosem  Granulationsgewebe,  in  welchem  meist  typische 
Riesenzellentuberkel  liegen,  gegen  die  nicht  tuberkulose  Spongiosa  ab- 
gegrenzt.  Haben  sich  nach  Demarkierung  und  Ablosung  dieser  Sequester 
Hohlen  im  Wirbelkorper  gebildet,  so  konnen  diese  Abscesse  mit  einer 
Membran  aus  solchem  tuberkulosen  Granulationsgewebe  ausgekleidet  sein. 

Die  zunachst  im  Knochen  oder  subperiostal  (z.  B.  unter  dem  Lig. 
longitudinale  an  der  Hinterflache  der  Wirbelkoi-per)  liegeuden  kasig- 
eitrigen  Herde  konnen  weiterhin  das  Periost  durchbrechen  und  so  den 
kasigen,  rauhen  nekrotischen  Knochen  an  die  Wii"beloberflache  treten 
lassen.  So  entstehen  kasig-eitrige  Processe  entweder  in  den  AVeichteilen 
hinter,  neben  und  vor  der  Wirbelsaule  (Senkungsabscesse,  deren 
Bahnen  hier  nicht  verfolgt  werden  konnen),  oder  im  epiduralen  Raum 
des  Wii'belcanals  und  auf  der  Dura  mater  (Peripachymeningitis 
tuberculosa  und  Pachymeningitis  tuberculosa  externa).  Manch- 
mal treten  die  kasigen  Eiterungen  auch  durch  die  Intervertebrallocher 
in  den  Wirbelcanal  ein. 

Die  tuberkulosen  Massen  des  epiduralen  Raumes,  —  entweder  grau- 
rotliches  Granulationsgewebe  von  festen  kasigen  Herden  durchsetzt,  oder 
vorzugsweise  kasige,  zumteil  eitrig  erweicheude  Massen,  die  abgegreuzte 
Abscesse  einschliessen  konnen,  —  vermogen  unter  Umstanden  das  Riicken- 
mark  und  die  Nervenwurzeln,  ferner  auch  die  venosen  Plexus  des  Spinal- 
canals  zu  comprimieren,  Thrombosen  u!id  Thrombophlebitis  tuberculosa 
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ill  den  letzteren  liervorzurut'eii  unci  die  (Jirciilation  des  Markes  selbst  zii 
storeii,  oline  dass  die  Tiiberkiilose  die  Imieiiilaclie  der  Dura  oder  die 
Leptomeiiinx  erreiclit  habeii  muss.  Manchnial  bildet  sicli  eine  feste  Ver- 
wachsuiig"  der  Dura  spinalis  niit  den  erki'ankten  Wirbelkcirpern  aus. 

Die  Pachymeningitis  eistreckt  sich  im  Spinalcanal  meistens  nacli 
oben  und  uiiten  iiber  den  Bereich  der  erkrankten  Wirbel  hinaus.  Weiterhin 
kann  die  Tuberkulose  die  Dura  dui'clidringen,  sicJi  auf  ibrer  lunenflache 
ausbreiten  (Pachymeningitis  tuberculosa  interna),  sodann  auf  die 
weiche  Haut  des  Riickenmarkes  iibergTeifen  und  damit  eine  Lepto- 
niening-itis  tuberculosa  oder  bei  Beteiligmig  des  Markes  eine  Meningo- 
myelitis  tuberculosa  erzeugen  (s.  S.  809).  Auch  eine  tuberkulose  Peri- 
neuritis und  Neuritis  der  Ner venwurzeln  kann  dabei  entstelien; 
das  tuberkulose  Granulationsgewebe  entwickelt  sich  zuerst  in  den  binde- 
gewebig-en  Scheiden  der  Wurzeln  und  dringt  dann  weiter  zwischen  und 
in  die  Nervenbiindel  ins  Innere  der  AVurzeln  hinein,  deren  Nervenfasern 
dabei  degeneriereu  und  schwinden.  Manchmal  bleiben  ausgepragtere 
tuberkulose  Processe  im  Innern  des  Duralsackes  aus,  und  es  entwickeln 
sich  bloss  Verwachsungen  zwischen  dem  Riickenmark  und  der  Dura- 
innenflache  im  Bereich  der  Wirbelerkrankung.  Hauflg-  wird  die  Dura 
gar  nicht  von  der  Tuberkulose  durchbrochen.  sondern  setzt  dem  Vor- 
dringen  der  Tuberkulose  eine  Grenze. 

Die  Wirbelkorpertuberkulose  sitzt  wohl  in  den  meisten  Fallen 
primar  mit  einem  oder  mehreren  Herden  in  einem  einzelnen  Wirbelkorper, 
meistens  in  dessen  vorderem  Teil,  manchmal  aber  nahe  dem  Ansatz  des 
Bog-ens;  sie  greift  von  diesem  erst  en  Wirbelkorper  continuierlich  durch 
die  ebenfalls  kasig  zerfallenden  Bandscheiben  oder  auch  an  der  x4ussen- 
flache  iiber  die  Scheiben  hiiiwegkriechend  auf  die  Nachbarwirbel  iiber. 
80  senkt  sich  z.  B.  ein  an  der  Vorderfiache  eines  Wirbelkorpers  hervor- 
gekommener  Herd  unter  dem  abgelosten  Lig.  longitudinale  anticum  zu 
tiefer  g-eleg-enen  Wirbelkorpern  herab  und  inflciert  ihre  Spongiosa  von 
den  Gefasslochern  der  Corticalis  aus. 

Manchmal  erhalt  man  indes  den  Eindruck,  als  ob  coordinierte  Herde 
gleichzeitig  in  mehreren  Wirbelkorpern  vorhandeu  seien,  die  meist  ein- 
ander  benachbart,  seltener  weiter  von  einaiider  entfernt  sind.  Bei 
langerer  Dauer  des  Processes  sind  gewohnlich  mehrere  AVirbel,  drei  bis 
fiinf  und  mehr,  erkrankt. 

Die  durch  die  Tuberkulose  entstehenden  carlo  sen  Zerstorungen 
der  Wirbel  beschranken  sicli  in  seltenen  Fallen  auf  die  Anssenschichten  der 
Korper,  sodass  grossere  Flachen  derselben  nach  Entfernung  der  Granu- 
lationen  und  Kiisemassen  rauh,  wurmstichig,  zerfressen  aussehen.  Nach 
Hoffa""^  sind  diese  rein  superficiellen  Falle  von  Wirbelcaries  auf  Actino- 
mykose  verdachtig.  Meistens  treten  die  beschriebenen  Nekrosen  und 
kasigen  Erweichungen  im  Innern  der  ^^'irl)elkorper  auf. 

In  der  Nachbarschaffc  der  tuberkulosen  Knochenherde  treten  an  der 
'IV,la  ossea  Neubildungs-  und  Resorptionsprocesse  in  wechselndem  Ver- 
haltnis  auf.  Meist  wird  die  Npongiosa  in  der  Umgebung,  bei  langerer 
Dauer  des  Processes  sogar  noch  an  etwas  weiter  vom  tuberkulosen  Herd 
entfernt  liegenden  Wirbeln.  die  selbst  nicht  tuberkulos  erkrankt  sind, 
durch  lacunare  Resorption,  vielleicht  auch  durch  Halisterese,  gTossporig. 
atrophisch  und  relativ  weich.    Daneben  kann  sich  aber  in  der  Umgebung 
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tier  lli'i'de  IviiuclK^iiiictihildiiii/^'  eiiistclhiii,  W(".lclit'  eijie  iiielir  oder  weiiifie,)- 
diclite  Sklerose  des  Knocliens  zur  Kolge  bat.  Die  sklei-otiscli  ^^ewoj'deuciji 
Partien  koiinen  nacbti-ag'lich  wieder  tuherkulo.s  eikranken  und  kasig- 
iiekrotisiei-eii.  Aiisserdeiii  kaiiii  sicli  in  der  Naclil>ar.S(diaft  dfti-  Hei  de  eiii 
pei-iostalcs  ( )st(H)i)liyt  entAvickelii.  ])ucli  pllegt  gwade  bei  W'iibeltuber- 
kulose,  vveiiigsteiis  solange  sie  ])rogTedieiit  ist,  die  Kiioebeiiueuljildnng- 
nic.lit  sebr  erbeblich  zu  seiii. 

Diivcb  die  ausg-edebnte  car  lose  Zei'stiiniiig  verliereii  dieWij'bel- 
korper  ibre  'l^i-agfiibigkeit  und  siukeii  oder  kiiicken  meistens  alhnablicb. 
selteu  plotzlicli  unter  dem  JJruck  der  Ruiupflast  zusamnien.  Ist  vorwiegend 
ein  WirbelkOrper  zerstort,  so  biklet  sich  an  seiner  Stelle  seltener  plotzlicb. 
nieistens  allmablicli  eine  winklig-e,  mancbmal  spitzwinklige  Kypbose  der 
Wirbelsaiile;  bei  asynimetriscber  Zerstorung  des  Wirbcdkoi  pers  kanii  sicb 
zug'leicb  eine  seitlicbe  Ausbiegung  an  der  Stelle  der  Ei  ki  ankung  einstellen, 
sodass  eine  Kyplioskoliose  eintritt;  die  Concavitat  der  Biegungsieht  nacli 
der  Seite  der  starkeren  Knoclienzerstorung.  Bei  liinreiclienderZerstiji-ung  in 
mebreren  beiiaclibarten  Korpern  konnen  aucli  bogenforniige  Kypbosen  niit 
kiirzera  Radius  auftreten,  wobei  nebeu  der  direkten  Knochenzerstorung 
auch  die  erwahnte  Atropine  und  Porose  der  benachbarteu  Wirbelkorper 
zur  Entsteliung  der  Verbiegung  beihilft.  Bei  reclit  ausgiebiger  Zerstorung 
melirerer  benaclibarter  ^Virbelkorper  entstelien  ebenfalls  sebr  scbarfe,  fast 
spitzwinldige  Knickmigen  oder  scliarfe  Biegungen  mit  sebr  kurzem  Radius. 
Mancbmal  combiniert  sich  ein  spitzer  Knick  mit  einer  sanften  Biegung. 
Der  Grad  der  Verbiegung  ist  der  Zerstorung  in  den  Wirbelkorpern  pro- 
portional. In  den  benacbbarten  Teilen  der  Wii^belsiiule  treten  compen- 
satorisclie  Veibiegungen  ein.  Bei  Erkrankung  mebrerer  Stellen  der 
Wirbelsaule  konnen  sicb.  mebrere  Knickungen  oder  Verbiegungen  ent- 
wickeln. 

Diese  winkligen  Knickmigen  und  scharfen  Biegungen  werdeu  als 
Gibbus  Oder  Pott'scher  Buckel  bezeicbnet.  Die  Acbse  der  bei  dei- 
Biegung  von  den  Wirbeln  bescliriebenen  Drebmig  lauft  jeweils  frontal  diu'ch 
die  beiden  Seitengelenke  der  ki-auken  Wii'bel;  diese  Gelenke  bleiben  vor- 
laufig  meist  nocb  fest  mit  den  correspondierenden  Gelenlvflacben  der 
Nacbbarwirbel  verbunden.  Es  nahern  sicli  also  beini  Einknicken  die  vorderen 
Rander  derjenigen  AVirbelkorper,  welche  au  den  einbrecbenden  Korper 
anstossen,  walirend  die  entspreclienden  Processus  spinosi  sicb  von  ein- 
ander  entfernen.  Die  Intervertebrallucber  Averden  bei  dieser  Drelibewegung 
niclit  verengt,  da  sie  dicht  bei  der  genannten  Drebungsachse  liegen;  es 
werden  daber  die  Spinalnerven  innerbalb  der  Loclier  beim  Einknicken 
der  Wirbelsaule  niclit  mecbaniscli  gescbadigt. 

Der  zusammensinkende  Wirbelkorper  nimmt  die  Form  eines  mit 
der  Scbneide  ventral  warts  selieuden  Keiles  an.  Niclit  allzu  selten  lost 
sicb.  die  dorsale  Partie  des  erkrankten  Korpers  von  der  ventralen  los 
und  wird  danii  allmablicb  dorsalwarts  in  das  Lumen  des  Spinalcanals  binein- 
gepresst,  wo  sie  stark  prominieren,  das  Lumen  verengern  und  das 
Mark  allmablicb  immer  mehr  comprimieren  kanu.  Auch  obne 
eine  solche  grobe,  auf  quer  den  ^Mrbelkorper  durcbsetzende  Destructions- 
herde  zuriickzufiibrende  routinuitatstreunung  im  Wirbelkorper  (Spontan- 
fi-aktur)  kaim  sicb  durcb  die  von  der  Ruiiipflast  ausgeiibte  I^rossung  eine 
Vorwolbung  der  Hinterwand  des  erkrankten,  weicbwerdenden  A\'irbel- 
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korpers  in  den  Spinalcanal  liinein  aiisbilden;  niclit  selten  bucliten  sicli 
auch  subperiostale  Auschwelluugen  aus  tiiberkulosen  Graniilationen  oder 
Kiiseiiiasseu  oder  auch  subperiostale  init  Eiter  und  kleineu  Sequestern 
g-efullte  Abscesse  in  den  AMrbelcanal  vor.  Tritt  die  Deviation  an  den 
cariosen  Wirbelkorpern  durcli  plotzliches  Einknicken  auf,  was  z.  B.  im 
Gefolge  sclion  geringfiigiger  Traunien  vorkommt,  so  kann  sich  dabei  eine 
rasche  Compression  des  Riickenmarkes  einstellen. 

Vom  Wirbelkorper  kann  die  Tuberkulose  auf  den  AVirbelbogen  und 
auf  die  Seiteugelenke  des  Wii'bels  (Spondylarthritis  tuberculosa) 
iibergreifen  und  dort  in  gleicher  Weise  kasige  Nekrose  des  Knochens 
erzeugen,  wobei  gTOSsere  Knochenteile  ganzlich  zerstort  oder  sequestriert 
werden  konnen.  Nicht  selten  wird  bei  doppelseitiger  Zerstorung-  der 
seitlichen  Bogenteile  der  Processus  spinosus  niit  benachbarten  Teilen  des 
Bogens  losgelost  und  beweglich.  Auch  von  den  Wirbelbogen  aus  kann 
sich  die  Tuberkulose  sowolil  in  die  benachbarten  Weichteile  wie  nach 
dem  epidm-alen  Raum  des  Spinalcanals  fortpflanzen,  raanchmal  auf  dem 
AYege  der  lutervertebrallocher. 

Es  kommen  jedoch  auch  selbstandige  tuberkulose  Erkran- 
kung-en  der  Wirbelbogen  und  ihrer  Fortsatze  und  solche  der 
Seiteugelenke  (Spondylarthritis  tuberculosa)  vor,  in  erster  Linie 
an  cervicalen  Gelenken  (Witzel-^'),  jedoch  sind  sie  bedeutend  seltener 
als  die  priraaren  Wirbelkorpererkrankungen,  und  es  ist  bei  den  Gelenk- 
erkrankungen  scliwer  festzustellen,  ob  die  Tuberkulose  primar  in  dei- 
Gelenksyuovialis  oder  doch  im  anliegenden  stets  miterkrankten  Knochen 
sass;  racist  bilden  sich  dabei  kasige  Sequester.  Sehr  selten  ist  jedeufalls 
eine  (primare?)  isolierte  Tuberkulose  der  Bandscheiben  ohne  wesentliche 
Knochenerkimkung  (Westphal  ^^ib^. 

Haufiger  ist  die  Tuberkulose  der  Gelenke  zwischen  Hinterhaupt, 
Atlas  und  Epistropheus,  welche  unter  dem  Namen  des  Malum  verte- 
brale  suboccipitale  bekannt  ist.  Wahrscheinlich  handelt  es  sich  urn 
eine  primar  im  Knochen,  meist  in  den  Wirbelkorpern,  seltener  in  den 
Bogen  lokalisierte  Tuberkulose,  vi^elche  bei  der  eigenartigen  Gestaltung 
und  weiten  Ausdehnung  der  Gelenke  in  dieser  Gegend  leicht  Gelegenheit 
findet,  auf  die  iiberall  naheliegenden  Gelenkspalten  iiberzugehen  (Henle*^); 
doch  beschrieb  Teissier  dort  auch  primare  Gelenktuberkulose  mit 
fungosen  Granulationen  der  Synovialis,  Schwuud  des  Gelenkknorpels  und 
Bloslegung  der  knocliernen  Gelenkenden. 

Meist  sind  die  Gelenke  zwischen  Hinterhaupt,  Atlas  und  Episti'opheus 
alle  gleichzeitig  nebst  den  anliegenden  Knoclienpartien  erkrankt  und  die 
Zerstorungen  an  den  Knochen,  Gelenken  und  Bandern  sehr  ausgedehnte, 
besonders  vorne,  wo  der  vordere  Bogen  (und  die  Seitenteile)  des  i^tlas, 
der  Zalin  des  Epistropheus  und  die  oberen  Gelenkfortsatze  nebst  Gelenk- 
kapseln  des  Epistropheus  ganz  kasig  zerfallen  oder  in  kasige  Sequester 
verwandelt  sein  konnen.  Die  Bandverbindungen  zAvischen  den  Wirbeln 
konnen  ebenfalls  kasig  zerfallen.  Meistens  ist  diese  tuberkulose  Er- 
krankung  doppelseitig. 

Manchmal  lost  sich  der  Zahn  des  Epistropheus  infolge  eines 
Kaseherdes  in  seiner  Basis  vom  Korper  dieses  Wirbels  ab.  Infolge  der 
Zerstorungen  der  Knochen,  Gelenke  und  Bander  tritt  eine  Lockerung 
der  Bandverbindung  der  betreffenden  Skelettteile  ein,  und  es  kann  die 
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("ontiuuitilt  (It'i-  Knoclieu  .selbst  unterbrochen  werden;  daduich  koiiiien 
Dislocatioiien  zwisclieii  den  erwlibuten  'I'eib^ii  eintreteii.  Am  baufigsten 
lutscbt  (ler  Koi)f  init  dem  Atlas  zusamiiieu  auf  dein  Kpistropbeus  nach 
vorne  abwilrts.  W'ird  bei  dieser  Luxation  des  Koptes  uiid  Atlas 
iiacb  vorne  gleichzeitig-  der  (an  seiner  Basis  abgeloste)  Zahn  des 
Kpistropbeus  mit  nacli  vorne  genoninien,  oder  war  der  Zalin  scbon  ganz 
kasig  ei'weicbt,  so  brauclit  die  Medulla  oblongata  niclit  durcbgequetsclit 
zu  werden;  wenn  dagegen  der  Zabn  test  auf  dem  Korper  des  Episti-opheus 
stelien  bleibt,  was  eiue  Losung  oder  Zerstorung  des  Lig.  transversum 
dentis  zur  Voiaussetzung  bat,  so  driickt  er  sicli  in  die  vom  liinteren  Bogen 
des  Atlas  nacb  vorne  gescbobene  Medulla  ein  und  verursacbt  plotzlicben 
Tod.  Tritt  die  Verscbiebung  nicbt  ganz  gerade,  sondern  etwas  scbrag 
nacb  vorne  ein,  so  kanu  die  Medulla  seitlicli  an  dem  Zabn  vorbeigeben 
und  A^on  Druck  verscbont  bleiben  (Lannelongue ^'"j  Sedillot.  Tillaux. 
cit.  bei  Henle^^).  Bei  vorwiegend  einseitiger  Zerstorung  kann  es  auch 
zu  einseitigen  Dislocationen  kommeu.  Selten  sind  Verscbiebungen  zwiscben 
Scbadel  und  Atlas,  oder  solcbe,  bei  denen  der  Scbadel  und  der  Atlas  jeder 
fiir  sicb  dislociert  ist  (v.  Bergmann^"). 

Die  reicblich  entAvickelteu  tuberkulosen  Granulationen  und  kasigen 
Massen  baben  bei  der  Tuberkulose  des  Atlas  und  Epistropheus  grosse 
Neigung,  auf  den  epiduralen  Eaum  iiberzugeben;  die  consecutive  Pachy- 
meningitis tuberculosa  externa  und  interna,  welche  die  MeduLa  und  die 
Nervenwurzehi  mit  reicblicbeu  Granulationen  und  Kasemasseu  ummauern 
und  comprimieren  und  weiterbin  zur  Tuberkulose  der  Leptomeninx 
spinalis  und  cerebralis  flibren  kann,  ziebt  nicbt  selten  durcb  das  Foramen 
magnum  in  den  Scbadel  binein  und  breitet  sicb  am  Tribasilare  aus.  Yon 
den  Abscessen,  welcbe  sicb  an  die  Tuberkulose  der  obersten  Wirbel 
anscbliessen,  liegen  die  vorderen  uuter  dem  Vorderrand  des  Foramen 
maguum  binter  der  binteren  Pbarynxwand  (Eetropbaryngealabscesse). 
Nicbt  gerade  baufig  scbreitet  die  Tuberkulose  aussen  an  der  Scbadel- 
basis  weiter  nacb  vorne,  z.  B.  zum  Foramen  jugulare,  von  wo  aus  sicb  eine 
Thrombose  des  Sinus  sigmoideus  und  transversus  entwickehi  kann. 

Auch  die  Synchondrosis  sacroiliaca  kann  tuberkulos  erki'anken 
und  der  Ausgangspunkt  fiir  Senkungsabscesse  werden. 

In  giinstigen  Fallen  kann,  zumal  bei  geeigneter  Behandlung,  die 
Tuberkulose  der  Wirbelsaule  selbst  nach  ausgiebiger  Knocbenzerstorung 
zum  Stills  tan  d  und  zur  Riickbildung  gelangen.  Wenn  kein  neues 
tuberkuloses  Gewebe  melir  produciert  wird,  konnen  die  etwa  noch  vor- 
handeneu  Kasemassen,  soweit  sie  nicbt  auf  operativem  "Wege  eutfernt 
sind,  durcb  gewohnliches  entziindliches  Granulationsgewebe  eiugekapselt 
und  allmablich  resorbiert  oder  doch  auf  ein  sebr  kleines  Volumen  ein- 
gedickt  werden  und  schliesslich  auch  verkalken.  Ebenso  kanu  sicb  die 
Tuberkulose  im  epiduialen  Raum  zuriickbilden;  das  tuberkulose  Granu- 
lationsgewebe daselbst  wird  im  Laufe  der  Zeit  in  derbfibroses  Nar1)en- 
gewebe  umgewandelt.  Mit  dem  Stillstand  und  Riickgang  der  Tuberkulose 
gewinnt  im  Knocben  und  Periost  die  Neubildung  von  KnochengeAvebe 
die  Oberhand,  die  Eeste  der  eiugeknickten  zusammengesunkeuen  Wirbel 
konnen  sklerotisch  werden,  und  Knochenspangen  und  -Platten  iiber- 
briicken  die  von  der  Zerstorung  vei-schont  gebliebenen  Wu'belreste, 
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besoiiders  an  den  Korpern;  aber  auch  an  den  Bogen  werden  auf  diese 
Weise  die  Gelenkfortsatze  oder  andere  Stellen  knocliern  ankylotiscli  ver- 
bunden.  Die  Anssenfliiclien  der  erkrankten  Wiibel  bleiben  rauli,  liockerig-, 
mit  kuochernen  oder  bindegewebigen  Narben  besetzt.  Zwiscben  den 
Resten  der  Gelenkfortsatze  oder  zwiscben  den  Bogen  spannen  sicb  haufig 
derbe  bindegewebige  Narbenmassen  aus.  So  wil  d  teils  durcb  Synostose 
teils  durcb  fibroses  Narbengewebe  die  Kypbose  oder  Kypboskoliose  fixiert, 
wofern  niclit  geeignete  Beliandlnng  diesem  Ereignis  entgegenzutreten 
verniag.  Die  Knocbenneubildung  ist  nach  Wirbeltuberkulose  zwar  im 
allgemeinen  gerade  keine  sebr  reichlicbe,  docb  konnen  sicb  besonders  an 
der  Ooncavitiit  der  Kypbose  betracbtlicbe,  aus  dichtem  Kuochen  bestebende 
bogentorniige  Verstai'kungen  der  Knochenaussenflacbe  ausbilden,  und  man 
findet  audi  die  keilforniig  zusammengesunkenen  niedrigen  Wirbelkorper 
spater  liaufig  sebr  dicbt. 

Wareii  Bandscbeiben  zerstort,  so  trifft  man  nicbt  selten  eine  Anzalil 
der  zusammengesunkenen  Wirbelkorper  im  Bereicb  des  Gibbus  knocbern 
verscbmolzen  zu  einem  einzigen  relativ  sebr  kurzen  gebogenen  Knocben- 
pfeiler,  an  welcbem  die  Grenzen  der  friiberen  Wirbelkorper  ganz  ge- 
scbAvunden  sind;  auf  diese  Weise  nebmen  manchmal  an  der  Spitze  der 
Kypbose  3  bis  4  zu  einem  Knocben  vereinigte  Wirbelkorper  spater  nur 
den  friiberen  Raum  etwa  eines  einzigen  ein.  Von  der  Hinterflacbe  der 
synostotischvereiiiigten Wirbelkorper  wolben  sicb  mancbmal  quere  Knocben- 
leisten  oder  -Wiilste  an  der  Stelle  der  starksten  Knickung  in  den  Spinal- 
canal  vor.  Anderseits  kann  der  Wirbelcanal  an  der-  Spitze  des  Gibbus 
unter  den  Wirbeldornen  infolge  der  Diastase  der  Dornen  bei  der  Ver- 
biegung  der  Wirbelsaule  (s.  S.  772)  eine  massige  dorsalwarts  gelegene 
Ausbuclitung  erfabren.  Die  Intervertebrallocber  braucben  nicbt  verengt 
zu  werden,  sondern  konnen  trotz  des  Zusammensinkens  der  Wirbelsaule, 
welches  an  sicb  die  Locber  nicbt  verengt  (s.  S.  772),  aucb  infolge  der 
Zerstorung  der  Bogenteile  der  Wirbel  weit  bleiben.  Mancbmal  bilden 
sicb  an  Stelle  der  tuberkulosen  Knocbenberde  nicbt  knocberne,  sondern 
vorwiegend  fibrose  Narben. 

Solcbe  anscbeinend  ausgeheilte  Wirbeltuberkulosen  konnen 
iibrigens  nocb  nacb  Jabren  irgendwo  in  oder  am  Knocben  kleinere  Kase- 
herde  oder  einen  tuberkulosen  Sequester  einschliessen,  von  welcben  aus 
ein  Wiederaufflackern  der  Spondylitis  oder  audi  eine  bamatogene  Miliar- 
tuberkulose  ausgehen  kann.  Docb  sind  vollstandige  Ausbeilungen  der 
Tuberkulose  nicbt  allzu  selten. 

Kommt  die  Tuberkulose  der  zwei  obersten  Halswirbel  und  der 
Atlantooccipitalverbindung  zur  Ausbeilung,  so  konnen  diese  Wirbel  unter 
sicb  und  der  Atlas  mit  dem  Hinterbaupt  knocbern  verwacbsen  (Gelsam^**), 
in  mancben  Fallen  bleibt  aucb  eine  Verbindung  der  drei  Knocben  vor- 
wiegend durcb  fibroses  Narbengewebe  zuriick.  Uebrigens  kommen  selten 
aucb  angeborene  Verwacbsungen  zwiscben  Atlas  und  Hinterbaupt  vor  (Mou- 
chotte'"'^,  Regnault^"-'),  welcbe  niclits  mit  Tuberkulose  zu  tliun  baben. 

Bei  schweren  Kypliosen  stellen  sicb  Veraiiderungen  in  der  Form 
des  bei  den  betroffenen  Kindern  nocb  im  Wachstum  befindlicben  Scbadels 
ein,  welche  wabrscbeinlicb  als  eine  Folge  der  zwangsmassig  veranderten 
Haltung  des  Scbadels  Kyphotiscber  zu  betrachten  sind.  Um  das  Gesicht 
gerade  nacb  vorne  zu  ricliten,  miissen  die  Kypbotiscben  den  Kopf  binten- 
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iiber  le.geu.  Der  Ziig  der  dabei  andauenid  gespaniiteu,  voni  zwischeii  Kopt'' 
uiid  Thorax  liegeuden  Weicliteile  zieht  nun  den  Gesichtsscliadel  nach 
untcn  lang  ans  (Witzftl -");  walirsdieiiilicli  wirkeii  auch  die  veranderteii 
lielastungsverhilltiiisse  niit.  Das  Kiiiii  stelit.  iiacli  uiiteii  und  etwas 
nach  vonie  vor,  die  Stini  iiieht  ziiriick;  dazwisclien  ti-eteii  Nase  und 
Oborkieier  stark  nach  vorne  heraus.  Dei-  mentooccipitale  Durchmessei- 
ist  botraclitlich  vcrliingei't.  der  frontooccipitale  verkurzt;  audi  der  Hii-n- 
schildel  ist  von  der  Veriinderung  betroffen.    Dei-  Kopf  wird  kyphotisch. 

Die  Einwirkung  der  Spondylitis  auf  das  Riickeiimark  und 
die  Nervenwurzeln  entwickelt  sidi  meist  allmiihlidi,  die  klinischen 
Syniptome  seitens  der  nervosen  Organe  treteii  in  den  nieisten  Fallen  in 
allmahlidier  Folge  ein.  Nur  selten  bewirkt  eine  plotzlich  eintretende 
Dislocation  der  zerstorten  Wirbelkorper  eine  plOtzliche  Compression  des 
Markes.  Besonders  von  der  Spondylitis  des  Dorsalmarkes  wird  das 
Eiickenmark  haufig  in  Mitleidenschaft  gezogen,  der  knocherne  \\'irbel- 
canal  ist  dort  relativ  eng  (s.  Normales  S.  741).  Fickler'^""  berechnet 
die  Beteilignng  des  Riickenmarks  bei  Wirbelcaries  auf  30  7o  der  Falle. 

Auf  die  vielerorterte  Einwirkung  der  vSpondylitis  tuberculosa  auf 
das  Rlickenmark  kann  im  iibrigen  hier  nicht  naher  eingegangen  werden: 
es  muss  auf  den  Abschnitt  „Compression  des  Riickenmarkes  und  Myelitis" 
dieses  Buches  verwiesen  werden.  Doch  muss  Verf.  auf  Grund  von 
Sectionsbefmiden  hervorhebeu,  dass  man  die  Wirkung  der  dii-ekten 
mechanischen  Lasion  des  Riickenmarks  durch  den  Druck  dislocierter 
Wirbelkorper  (oder  von  Teilen  derselben)  auf  der  Hohe  des  Gibbus  nicht 
zu  geriug  ansclilagen  darf  und  nicht  nur  die  nicht  seltene  Compression  des 
Markes  durch  extradui'al  im  Spinalcanal  liegende  tuberkulose  Graniilations- 
massen  und  Abscesse,  von  welchen  die  ersteren  in  Form  der  Pachy- 
meningitis tuberculosa  externa  das  Mark  circular  comprimieren  konnen, 
als  einzig  wesentlichen  Modus  der  Compression  einraumen  darf,  sondern 
man  muss  auch  einer  mechanischen  Lasion  des  Markes  durch  knocherne 
Wiilste  und  Leisten,  erzeugt  durch  den  in  den  Spinalcanal  eingepressten 
hintersten  Teil  erkrankter  Wirbelkorper,  eine  nicht  zu  geringe  Bedeutung 
zumessen.  Kraske  ^-^  findet  unter  52  teils  selbst  beobachteten,  tells  von 
Schmaus  angefiihrten  Fallen  von  spondylitischer  Lahmung  nm-  eiuen 
mit  Compression  des  Markes  durch  knocherne  Einengung  des  Wirbel- 
canals  verzeichnet,  also  nur  2"/,^  Deviationslahmungen.  Das  Ergebnis 
dieser  Berechnung  erscheint  sehr  niedi'ig;  Verf.  mochte  die  Zahl  der 
knochernen  Stenosierungen  des  Wirbelcanals  hoher  anschlagen;  auch 
Trendelenburg  --^^  sah  dieselben  betraclitlich  haufiger.  Sieht  man  ab  von 
den  wohl  nicht  haufigen  Fallen,  bei  welchen  durch  die  Dislocation  an  der 
Hinterflache  der  Wirbelkorper  eine  so  starke  knocherne  Stenose  des  Wirbel- 
canals erzeugt  wird,  dass  das  Mark  bis  an  die  dorsale  Wand  des  Canals 
gedriickt  unci  an  diese  angepresst  wird  (Daxenberger  •''),  so  kann  man 
doch  nicht  gerade  sehr  selten  beobachten,  dass  das  Mark  iiber  den  etwas 
nach  hinten  dislocierten  hinteren  Teilen  der  Wirbelkorper  oder  auch  nur 
iiber  einem  einzelnen  solchen  in  den  Spinalcanal  einragenden  Wirbelkorper 
(s.  bei  Cassirer-")  an  der  starksten  Knickung  des  Gibbus  selbst  ge- 
knickt  und  sehr  betraclitlich  angespannt  ist,  und  es  erscheint  ausser 
Zweifel,  dass  eine  solche  Knickung  und  Spannung  geniigt,  um  die  zur 
Entartung  der  nervosen  Bestandteile  notige  Ernahrungsstiu-ung  weniger 
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vielleicht  auf  deni  Wege  der  mecliaiiischen  Zerrung  der  Nerveuelemeiite, 
als  durch  Verraittelnng-  lokaler  Gefasscompression  mit  consecutiver  lokaler 
Anamie  und  mit  consecutivem  lokaleu  Oedem  liervorzuruf en. 

Nach  der  Aiisiclit  manclier  Aiitoren,  als  deren  Haiiptvertreter 
Schmaus zii  iieniien  ist,  warden  die  degenerativen  Pj'ocesse  im 
Marke  bei  der  Compressionsniyelitis  nacli  Spondylitis  tuberculosa  (wenn 
wii'  liier  einmal  von  den  entziindliehen  Eeizen  ganz  absehen  wollen, 
welche  durch  die  Naclibarscliaft  oder  das  Uebergreifen  des  tuberkulosen 
Processes  selbst  geliefert  werden  kiiunen)  in  erster  Linie  durcli  die  Ver- 
mitteliing  eines  Stauungsodems  erzengt,  welclies  als  Folge  einer  Circulations- 
storung,  namlich  der  Compression  der  Venen  und  Lymphgefasse  durch 
die  raumbeschrankende  Peripachymeningitis  und  Pachymeningitis  tuber- 
culosa, sich  entwickelt.  Indes  hat  Schmaus^''^  selbst  auch  die  anderen 
Momente,  welche  fiir  die  Entstehung  der  myelitischen  Veranderungen  in 
Betracht  kommen,  darunter  auch  die  als  Folge  der  Compression  ein- 
tretende  Anamie,  hinreichend  gewurdigt  und  ferner  auch  die  Compression 
des  Markes  nicht  nui-  durch  Pachymeningitis,  sondern  auch  durch  direkten 
Druck  dislocierter  Knochenteile  als  nicht  unwesentlich  zugegeben, 
—  walirend  von  anderer  Seite  gerade  die  Wirkung  der  direkten 
knochernen  Compression  vielleicht  iiber  Gebiihr  in  den  Hintergrund  ge- 
riickt  und  das  Schmaus'sche  Oedem  wohl  nicht  selten  missverstandlich 
als  ein  relativ  selbstandiger  zur  ..Compressionsmyelitis"  fiihrender  Process 
vorgeschoben  v^urde.  Bei  der  erwalmten  Anspannung  des  Markes  iiber 
die  nach  hinten  dislocierten  Wirbelkorper  auf  der  Hohe  eines  Gibbus 
kommt  gegeniiber  der  Ischamie  ein  Stauungsodem  vielleicht  deswegen 
weniger  in  Betracht,  weil  der  zunachst  nur  einseitig  auf  die  Ventral- 
flache  des  Markes  wirkende  Druck  wohl  einen  gewissen  collateralen  Aus- 
gleich  der  Blut-  und  Lymphcirculation  durch  die  Gefasse  an  den  beiden 
Seiten  und  an  der  Dorsalflache  des  Markes  zulasst,  solange  nicht  die 
Knickung  des  Markes  so  hochgradig  wird,  dass  auf  ihrer  dorsalen  Con- 
vexitat  die  Gefasse  infolge  der  Anspannung  der  Telle  comprimiert  werden 
(Literatur  bei  Lorenz       Cassirer  -",  Fickler'^^^  Schmaus ■-"-■-^■'). 

Die  Syphilis  der  Wirbelsiiule  gehort,  soweit  es  sich  umjschwerere 
cariose  Processe  handelt,  zu  den  seltenen  Erkrankungen.  Bei  der  con- 
genital en  Syphilis  Neugeborener  und  junger  Kinder  findet  sich  allerdings 
nicht  selten  die  als  Osteochondritis  syphilitica  (Wegner)  besonders 
an  den  Epiphysenlinien  der  langen  Rohrenknochen  bekannte  Ossifications- 
storung  auch  an  den  endochondralen  Ossiflcationslinien  der  Wirbel 
(Jiirgens^"^),  wogegen  cariose  Zerstorungen  der  Wirbel  auf  luetischer 
Basis  bei  Syphilis  congenita  ausserst  selten  sind.  Die  Knorpelknochen- 
gi-enze  zeigt  bei  der  Osteochondritis  einen  unregelmassig  zackigen  oder 
welligen  Verlauf.  welcher  dadurcli  bedingt  ist,  dass  einerseits  gefasslialtige 
Markraume  und  Herde  von  Kalksalzablagerungen  sich  weit  in  den  Knorpel 
hinein  vorscliieben,  wahrend  anderseits  Knorpelinseln  in  dem  Bereich 
des  fertigen  Knochens  noch  liegen  geblieben  sind.  Die  Spongiosa  der 
Wirbelkorper  kann  sklei'otisch  sein.  Entwickeln  sich  an  der  Ossifications- 
grenze  intensivere  entziindlicheProcesse,  so  kann  es  daselbst  zuErweichungen 
des  Gewebes  kommen.    Das  Periost  der  Wirbel  beteiligt  sich  bei  der 
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congeiiitaleii  .Syphilis  iiiit  produktiv(^)'  ossificjerendei'  Periostitis  (Osteo- 
pliyrenl)il(lniig). 

Die  erworbeiie  Syphilis  jiiisseit  sich  an  dcr  Wirbelsaule  iiur  sehr 
saltan,  uiid  daini  voizugsweise  unter  dam  Hilda  der  guiiimuseu  Peii- 
ostitis  uiid  Ostitis  (vgl.  bairn  Schadel  S.  358).  Die  Halswiibelsiiule, 
insbesoudere  ilii-e  obaren  Wirbel,  schainaii  als  Sitz  dicser  tertiarsyphili- 
tischaii  Kiki-aukimg  bevorzugt  zu  sain  (ini  Gegansatz  zu  dei-  haiifig  tiefar 
sitzanden  tiiberkiilusan  Wiibelcarias  Erwachsenar,  s.  S.  7(i9),  doch  ist  auch 
sypliilitisclie  Aifactioii  der  Brust-  and  Lendenwirbelsaule  baschrieben.  Die 
Erkrankung  setzt,  im  Gegansatz  ziir  Tubai-kulose,  wanig-ar  haufig  in  den 
Wirbelkoj-parn  als  in  dan  Wirbelbogen  oder  Dornfortsatzen  ein. 

Von  der  inneren  Schiclit  des  Pariostes  aus  oder  in  dan  Markraumen 
entwickelt  sicli  syphilitisches  Granulationsgawebe,  in  dassan  Bezirk  die 
Tela  ossea  durcli  Resorption  zerstort  wird,  und  welches  selbst  Naiguug 
hat,  hardweise  speckig  zu  werden,  zu  verkasen  und  eitrig  zu  erweichen, 
wahrend  andare  Taile  sich  malir  derb  fibros  uniwandeln.  Es  bildan  sich 
auf  diese  Weise  antwader  circumscripta  periostale  und  enostale  Gunimata 
odar  mehr  flachenhaft  ausgebreitata  gummose  Periostitis  und  Ostitis; 
einzelne  Knochenbezirka  des  Wirbels  kounan  dabai  nekrotisch  werden 
sowohl  an  den  Wirbelkorpern  wie  audi  an  den  Bogen  und  Fortsatzen; 
auch  an  den  Dornfortsatzen  sind  gummosa  Bildungen  beobachtet  (von 
Volkmann).  Neben  diesen  destructiven  Processen  findet  sich  regelmassig 
Knochennaubildung,  walclia  lebhafter  zu  sein  pflegt  als  bai  der  Wirbal- 
tuberkulose;  man  beobachtet  periostales  Osteophyt  und  enostale  Sklero- 
sierung  in  der  nachsten  Umgebung  der  Zerstorungsherde  (Periostitis 
und  Ostitis  ossificans),  wahrend  andere  Knoclienbazirka  der  Wirbel- 
saule, manchmal  noch  in  betrachtlicher  Entfarnung  von  der  Herdarki'ankung, 
Starke  Osteoporose  aufweisan  konnen.  Hanof^  beschreibt  Osteomalacie, 
die  auf  allgemeine  syphilitische  Lasion  der  Knochen  zuriickgefiihrt  wurde. 

Ausgiebigere  gummose  Zerstoi-ungen  in  AVirbelkorpern  konnen  zur 
Bildung  einer  Kyphose  fiiliren  (Leyden''",  Staub"-^,  Jasinski^""); 
auch  spitz winkliger  Gibbus  ist  beobachtet. 

An  den  dbersten  Halswirbeln  konnen  sich  im  Anschluss  an  die 
gummose  Periostitis  und  Ostitis  Knochannekrosan  und  Zarstorungan  der 
Bandverbindungan  zwischan  Hinterhaupt,  Atlas  und  Epistropheus  ein- 
stellen,  welche,  wie  bei  der  Tuberkulose  (vgl.  S.  775),  zu  Luxationen  und 
Compression  des  Markes  durch  den  Zahn  des  Epistropheus  fiihren  konnen 

(Gltick«0- 

In  seltenen  Fallen  flihrte  ein  leichtes  Trauma  zu  einer  Spontan- 
fraktur  eines  von  gummosan  Bildungen  durchsetzten  Wirbelkorpers;  Dis- 
location knocherner  Wirbelteile  nach  dam  Spinalcanal  und  Quatschung 
des  Markes  konnte  die  Folge  sein  (Jiii-gens '"•').  Eigentliche  Sankungs- 
abscasse  pflegen  bei  der  syphilitischen  Wirbalcaries  nicht  aufzutreten. 

Nach  fibroser  oder  knocherner  Ausheilung  des  gummosen 
Processes,  walche  zumal  mit  Unterstiitzung  madicamantoser  Behandlung 
eintretan  kann,  bleiben  fibrose  oder  knocherne  Narben,  Rauliigkeiten  am 
Knochen  oder  ausgesprochene  Exostosen  iibi-ig;  solclie  an  der  Vorder- 
flache  der  obaren  Halswirbel  gelegenen  Exostosen  konnen  vom  Pharynx 
aus  palpierbar  sein,  Auch  nach  dem  Lumen  des  Spinalcanals  oder  der 
Foramina  intervertabralia  konnen  sich  Exostosen  eutwickeln,  walche, 
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ebenso  wie  die  periostaleii  Gummata  der  envalinten  8telleii,  das  Mark 
bezw.  die  Nerveiiwurzeln  comprimieren  kiiniien  (Allaiii''). 

Die  Syphilis  der  AVirbelknocheri  gelit  weit  weniger  leicht  auf  die 
Dura  mater  spinalis  (iiiid  das  Riickenmark)  iiber,  als  die  Syphilis  der 
Schadelknoclieii  die  dicht  aiiliegende  Dura  ceiebralis  (und  das  Gehirn) 
ergreift;  es  sind  ebeii  das  Wirbelperiost  und  die  Dura  spinalis  zwei 
raunilich  voUstandig-  getrennte  Membranen,  zwischen  welchen  der  mit 
F'ett  und  Gefassen  g-efiillte  Epiduralraum  lieg't,  und  es  k()nnen  daher  bei 
syphilitiseher  Ostitis  und  Periostitis  der  Wirbel  die  Meningen  und  das 
Riickenmark  intact  bleiben.  Freilich  konunen  auch  Falle  von  V erwachsung 
des  gummosen  Wirbelperiosts  mit  der  Dura  (Pachymeningitis  syphilitica 
externa)  und  Uebergreifen  des  gummosen  Processes  auf  die  Dura  selbst 
vor;  auch  sind  Falle  von  syphilitiseher  Wirbelcaries  mit  gleichzeitiger 
syphilitiseher  Pachy-  und  Leptomeningitis  beobachtet  (Stoubell-"^**^). 
Nach  Jiirgens  tritt  die  Syphilis  des  Riickenmarks  und  seiner  Haute  in 
den  meisten  Fallen  auf  nach  vorhergehenden  syphilitischen  Erkrankungen 
im  Schadel,  besonders  an  den  Hirnhauten,  sie  ist  primar  eine  relativ 
seltene  Erkrankung. 

Vereinzelte  Beobachtungen  verzeichnen  das  Uebergreifen  grosser 
tiefgreifender  spatluetischer  Ulcerationen  der  hinteren  Pharynxwand 
auf  die  Korper  oberer  Halswirbel,  an  welchen  sich  dann  secundar  eine 
Pei'iostitis  und  Ostitis  mit  consecutiver  Knochennekrose  entwickelte;  so 
kanu  ein  ganzer  Halswirbelkorper  nekrotisch  werden,  auch  wird  eine 
voUige  Losstossung  des  nekrotisch  gewordenen  und  sequestrierten  vorderen 
Bogens  des  Atlas  und  Herausbeforderung  desselben  nach  dem  Pharynx  be- 
richtet  (Autenrieth,  Wade,  Fischer ^^).  Bei  gleichzeitiger  gummoser 
Zerstorung  des  Zahns  des  Epistropheus  lag  der  Duralsack  frei  im  Grunde 
des  Pharynxgeschwiirs.  Ein  ulcerierender  Primaraffect  im  Pharynx  kann 
in  seltenen  FaUen  auch  zur  Usui'  der  Halswirbelkorper  fiihren. 

Es  bedarf  wohl  immer  einer  sachkundigen  anatomisch-mikroskopisch- 
bakteriologischen  Untersuchung,  um  eine  Verwechselung  der  seltenen  auf 
syphilitiseher  Basis  beruhenden  cariosen  Zerstorung  an  der  Wirbelsaule 
mit  der  tuberkulosen  Caries  zu  vermeiden;  beide  Affectionen  haben,  be- 
sonders audi  an  den  obersten  Halswirbeln,  viele  Aehnlichkeit  (vgl. 
Differentialtuberkulose  von  Tuberkulose  und  Syphilis  S.  385  ff.  und  S.  816). 

Im  Gegensatz  zu  der  Tuberkulose  und  Syphilis,  welche  sich  in  der 
Wirbelsaule  als  selbstandige  Knoclienr.^oder  Periosterkraukungen  loka- 
lisieren,  ist  die  Aktinoinycose  der  Wirbelsiiule  eine  Ei  krankung,  welche 
von  aktinomycotischer  Erkrankung  der  benachbarten  Weichteile  secundar 
auf  das  Axenskelett  iibergreift.  Die  prim  are  Erki-ankung  ist  in  einer 
grosseren  Zahl  der  Falle  eine  vom  Mund,  Pharynx  oder  Oesophagus 
ausgeliende  Aktinomycose  des  pravertebralen  Bindegewebes  im  hinteren 
Mediastinum;  oder  auch  eine  Aktinomycose  der  Lunge  und  Pleura  oder 
des  Darmes.  Es  entwickeln  sich  in  der  Umgebung  der  Wirbel  aktino- 
mycotische  graui-otliclie  oder  gelbliclie  Granulationswucherungen,  welche 
yon  derben  schwielig-sehnigeu  Bindegewebsziigen  durchsetzt  sind  und 
infolge  circumscripter  eitriger  Erweichung  der  Granulationen  zahlreiclie 
kleine  Eiterholilen  und  Fistelgange  enthalten. 
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Die  clii-()iiis(;lie  aktiuoniycotisclie  Phleg-iiiuiic  iiii  retropliaryiigealeii 
.Biiidet>ewebe,  iiii  liiiitereii  Mediastiiimn,  im  rctropeiitouealen  i)raverte- 
braleii  Biiidcgewebe  jireift  aiil'  das  Periost,  ziinachst  dei-  Wii  belkorper, 
iiber,  kaiiii  sich  abe,]'  audi  seitlicli  mii  die  Wirbei  lieruni  bis  zu  deii 
Donifoilsiltzeii  imd  in  der  Riickeiiiniiskulatiir  ausbieitciii;  bei  uianclieu 
dieser  Falle  liandelt  es  sich  uicht  mehr  urn  reine  Aktiuomycose,  soiideru 
iim  MiscliiiifectioH  niit.  den  gewidiiiliclien  Eiterregeni. 

Das  Periost  wii'd  von  der  andringenden  aktinouiycotischen  Gewebs- 
wuclierung  entweder  zerstort,  oder  die  Graimlationswucherungen  ki  iecheii 
subperiostal  welter,  und  nun  wird  die  an  den  Wirbeln  oliuehin  schwache 
Corticalis  usuriert,  indein  die  Knoclienbalken  und  -Ijamellen  vorwiegend 
durcli  lacuiuire  Resorption  scliwinden.  So  entstelien  tiefe  Gi'uben  und 
Loclier  an  der  Oberflaclie  des  W'irbelkorpers,  welclie  niit  den  eitiig  er- 
weichenden,  von  Aktinomycespilzdrusen  durchsetzten,  gelblichen,  grau- 
rotlichen  oder  leiclit  hamorrliagisclien  Gi'anulationen  gefiillt  sind.  Indem 
nun  den  immer  tiefer  in  den  A¥irbel  eiuAvachsenden  Granulationen  immer 
melir  Knocliensubstanz  zum  Opfer  fallt,  werden  die  A\'irbel  scliliesslich 
oberflaclilich  dm-clilocliert  und  zerfressen  und  inneu  von  zahlreichen 
Hohlen  und  Gangen  durchsetzt,  die  mit  aktinomyceslialtigen  Granulationen 
und  Eiter  gefiillt  sind.  Die  noch  iibrigen  knocliernen  Reste  der  vielfach 
durchloclierten  „wurmsticliigen"  Wirbei  sind  weich,  niit  dem  Messer 
sclineidbar,  diese  cariosen  Wirbelkorper  konnen  zusamniensinken.  Der 
Zerstorungsprocess  kann  sich  auf  die  AMrbelbogen,  Quer-,  Gelenk-  und 
Dornfortsatze,  auch  auf  die  Intervertebralscheiben  und  seitlichen  Wirbei: 
gelenke  ausbrelten,  und  es  konnen  die  aktlnomycotlsclien  Granulationen 
entweder  durcli  die  Intervertebralloclier  oder  voni  erki'ankten  Wlrbel- 
knocben  aus  sick  Im  Spinalcanal  ausbrelten.  Sie  fiillen  dabei  mit  eitiigen 
Herden  gemlsclit  den  epiduralen  Raum  streckenweise  aus  (Peripachy- 
meningitis actlnomycotlca),  pflegen  aber  die  Dui^a  "selbst,  auf  der 
sie  liegen,  iilcht  zu  zerstoren  und  nicht  in  das  Innere  des  Duralsackes 
vorzudrlngen,  auch  nicht  auf  die  Leptomenliix  und  das  Riickenmark  selbst 
iiberzugehen. 

In  mancheu  Fallen  verlauft  die  Aktiuomycose  der  Wirbelsaule,  ohue 
dass  reactive  Knochenneublldung  zur  Geltung  komnit.  ledlgllch  mit  pro- 
gressiver  Zerstorung  der  Knocheiisubstanz  (Bostrom-*,  Kubackl^-*, 
Abbee^);  andere  Beobachter  haben  auch  enostale  Sklerosierung  der 
Wirbelknochen  und  Bildung  von  Osteophyten  und  Exostosen  gesehen 
(Ponfick^*^^').  Haufig  geht  die  Aktlnomycose  auf  eine  Gruppe  neben- 
einander  gelegener  Wirbei  iiber;  da  die  aktinomycotischen  Plilegnionen 
oft  in  welter  Ausdehnung  entlang  der  Wirbelsaule  sich  ausbrelten.  konnen 
in  elnzelnen  Fallen  mehrere  solcher  Wlrbelgruppen  betroffen  sein.  Ver- 
haltnismasslg  haufig  ist  die  Halswlrbelsaule  und  obere  Brustwirbelsaule 
erki-ankt,  da  die  aktlnomycotische  Phlegmone  haufig  am  Halse  beginiit. 
Infolge  Zusammenslnkens  der  caii()sen  Wirbelkorper  konnen  sich  l\y])liosen 
ausbilden. 

Verletzuugeii  der  Wirbelsaule. 

Entsprechend  der  reichen  Gllederung,  welche  die  elnzelnen  Wirbei 
und  die  Wirbelsaule  als  Gauzes  besltzen,  zeigen  die  Verletzungen  der 
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Uirbelsiiiile  selir  wechselude  Ersclieimmg-sformeu.  Da  dieses  so  reich 
bearbeitete  Gebiet  gaiiz  vorwiegend  in  das  Gebiet  der  Chimrgie  gehort, 
so  kann  liier  niir  eiu  kurzer  Ueberblick  iiber  die  wichtigsteii  Formeii  der 
Verletzuiig-en  dei-  A^'irbelsaule  Eamii  flndeii  (Literatiir  bei  Haliu"  und 
W'aguer-Stolper-^ ').  Es  ist  nicht  zweckmassig,  sich  bei  den  Ver- 
letznngen  der  Wirbelsanle  an  die  iibliche  Einteiliing  in  Frakturen  und 
Luxationen  zn  halten.  da  sekr  baufig  bei  deniselben  Falle  beide  Arten 
von  Verletzmigen  zusammen  vorkommen,  nnd  zwai'  riiumlich  dicht  neben 
eiiuaudei'. 

Kocher^^'"'  bat  iinter  Beriicksiditigung  dieser  haufigen  Combination 
und  der  thatsachlicli  am  meisten  vorkommenden  Typen  eine  Eiuteilung 
der  Wirbelsaulenverletzungen  aufgestellt,  an  welche  wir  mis  bei  der 
nachfolgenden  Besprechung  mit  einigen  von  Henle^^  gemacbten  Ab- 
anderungen  ansdiliessen  wollen.  Die  Vei'letzuugen  betreft'en  vorzugsweise 
diejenigen  Teile.  welcbe  der  Wirbelsanle  ibre  Hauptfestigkeit  und  ibren 
Zusammenlialt  "s-erleihen  und  diejenigen,  in  welchen  die  gegenseitigen 
Bewegungen  der  Wirbel  stattfinden,  also  einmal  die  Wirbelkorperreihe 
mit  den  Bandscheiben,  und  dann  die  beiden  symnietrischen  Keiben  der 
8eitengelenke.    Die  Einteilung  ist  folgende: 

A.  Pariielle  Wirbelverletznngen. 

1.  Distorsionen  (  der 

2.  Isolierte  Luxationen  I  Seitengeleuke. 

3.  Gontusionen  (derWirbel- 
Isolierte  Frakturen  (speziell  Gompressionsfrakturen)  (  korper. 

4.  Isolierte  Frakturen  der  Wirbeldornen  und  -Bogen. 

B.  Totallnxationsfraktiiren  der  Wirbel. 

5.  Totalluxationen  der  Wirbel  mit  Luxation  in  den  Seiten- 
gelenken  und  Verscliiebung  im  Bereicb  der  Zwisdieuwirbelscbeibe  oder 
dereu  Analogou,  dem  Gelenk  zwiscben  Zalin  des  Epistropbeus  und  vorderem 
Atlasbogen. 

6.  Luxations  -  Compressionsfraktureu  mit  Versdiiebung  in 
beiden  oder  in  einem  der  Seitengeleuke  bei  reiner  Compressionsfraktur 
des  Wirbelkorpers. 

7.  Totalluxationsfrakturen  mit  Versdiiebung  sowolil  in  den 
Seitengelenken.  als  an  der  Frakturstelle  des  Wirbelkorpers,  meistens  in 
der  Form  der  Sdiragfraktnr  der  Wirbelkorper,  mit  Dislocation  der 
Korperfragmente. 

A.  Partielle  Wirbelverletzungeii. 

1.  Distorsionen  der  Seitengeleuke  kommeu  als  selbstandige 
Verletzungen  fast  nur  in  der  mit  ausgiebiger  Beweglidikeit  ausgestatteten 
Halswirbelsaule  voi',  in  weldier  besonders  die  obersten  Wirbel  gegen- 
seitige  Versdiiebungen  leicbter  gestatten,  gauz  selteu  noch  in  der  uiiteren 
Brust-  und  Lendenwirbelsaule.  Ursache  ist  hauftg  gewaltsame  Ueber- 
streckung  des  betr.  Absdinittes  der  Wirbelsanle  (Kocher  i'^');  dabel 
werden  die  Gelenkkapseln  der  Seitengeleuke  doppelseitig  oder  bei  gleich- 
zeitiger  Rotationsbewegung  vorwiegend  einseitig  gezerrt  oder  aucb  zer- 
rissen,  und  es  konnen  kleine  Abrissfrakturen  an  den  Gelenkendeu  dazu- 
treten.  Bis  zur  Luxation  pflegt  es  nicht  zu  kommen.  Reisst  das  Ligamentum 
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long-itudinale  anticiuii  imd  posticum  nicht  ein,  so  koniieii  die  Gelenkfiaclien 
unniittelbar  nacli  dor  Gewalteiiiwirkimg'  wieder  in  ihre  iioniiale  Lag-e 
ziiriickschiiellen.  Dirokte  Qiietschungeu  des  Markes  weideii  durch  diese 
Distorsioiien  kauni  bewirkt.  wolil  aber  ist  fJiiinatoinyelie  beobachtet 
(Wagner  iind  Stolper -*'),  oftenbar  infolge  von  Knickung  und  Torsion 
des  Markes  dnrcli  die  im  Momente  der  Distorsion  auftretende  starke  Dis- 
location der  beiden  Wirbel. 

2.  Wiilirend  gewaltsanie  Lleberstreekung  selten  zur  Luxation  der 
Seitengelenke  fiilirt  (Koclier),  stellt  sich  eine  solclie  nicht  selten  eiu 
nacli  forcierter  Beugung,  wiederum  vorzugsweise  in  der  leiclit  beweg- 
liclien  oberen  Halswirbelsaule,  voi-  alleni  bei  Fall  auf  den  nacli  vorne 
gebeugten  Kopf.  Der  obere  Wirbel,  welclier  i miner  als  der 
liixierte  bezeiclinet  wird,  erfahrt  dabei  eine  Dislocation  nacli  vorne, 
indeni  seine  Seitengelenkflaclie  auf  der  entspreclienden  schriig  nach  vorne 
ansteigenden  Gelenkfliiclie  des  unteren  Wirbels  liinauf  und  vorwiirts  rutsclit. 
Die  untere  liintere  Kante  des  dem  oberen  Wirbel  geliorigen  Seitengelenk- 
fortsatzes  stellt  sich  dabei  entweder  auf  der  vorderen  oberen  Kante  dei* 
zum  unteren  Wirbel  gehorenden  Gelenkflache  fest,  oder  sie  iiberspringt 
diese  Vorderkante  und  hakt  sich  vor  ilir  am  unteren  Wirbel  fest.  Diese 
Luxationen  nach  vorne  konnen  doppelseitig  und  einseitig  (Eotations- 
luxation)  vorkommen.  Im  ersten  Falle  dei-  nicht  verhakten  Luxation  tritt 
eine  starke  Kj^phose  und  eine  Diastase  der  Dornfortsatze  an  der  Lasions- 
stelle  ein.  Die  isolierten  doppelseitigen  Luxationen  der  Seitengelenke 
scheinen  selten  zu  sein;  sie  konnen  wahrscheinlich  ohne  nennenswerte 
Lasion  des  Markes  verlaufeii.  Manchmal  finden  sich  Frakturen  an  den 
Gelenkfortsatzen. 

Meist  ist  die  doppelseitige  Luxation  mit  schweren  Contiuuitats- 
trennungen  der  AMrbelkorperreihe,  sei  es  mit  Bandscheibeilzerreissungeii 
oder  mit  Frakturen,  verbuuden;  sie  ist  dann  zu  den  Totalluxationen 
Oder  Totalluxationsfrakturen  (No.  5  und  7)  zu  zalilen;  in  diesen  Fallen 
pflegen  meistens  schwere  Lasiouen  des  Markes  durch  Quetschung 
und  Blutung  eingetreten  zu  sein.  Nach  Koclier '^'^  kommen  die  reinen 
Luxationen  vorwiegend  in  den  oberen  Halswirbeln,  die  mit  Fraktui-en 
und  Zwischenwirbelscheibenzertriimmerung  combinierten  am  haufigsten 
in  den  unteren  Halswirbeln  vor.  Auch  bei  einseitiger  Luxation 
ist  die  Zwisclienwirbelscheibe  gezerrt,  halt  aber  nocli  zusammen:  das 
nicht  luxierte  Seitengelenk  erfahrt  eine  Distorsion.  Auch  die  Lig.  inter- 
cruralia  am  hintei-en  Abschnitt  der  Wirbel  konnen  einreisseu.  Als  Ur- 
sache  dieser  einseitigen  (Rotations-)Luxation  nach  vorne  koniite  in  seltenen 
Fallen  einseitige  heftige  „nicht  dosierte"  Muskelcontraction,  vorAviegend 
des  Sternocleidomastoideus,  festgestellt  Averden.  Das  Mark  ist  bei  den 
Rotationsluxationen  meist  wenig  oder  nicht  beschadigt,  die  Spinalnerveji 
werden  leicht  in  den  zwischen  den  dislocierten  Wirbeln  liegenden  Tnter- 
vertebrallochern  gequetscht. 

Sehr  selten  wurde  eine  Luxation  des  Occiput  gegen  den  Atlas 
beobachtet,  und  zwar  handelte  es  sich  um  einseitige  Luxation  des  einen 
Hinterhauptscondylus  hinter  die  entsprecliende  Massa  lateralis  des  Atlas 
(sofortiger  Tod),  einmal  ausserdem  mit  gleichzeitiger  Fraktur  des  Dens 
epistrophei  und  mit  Luxation  des  Atlas  gegen  den  Epistropheus  nach  vorne. 
I>iUxation  des  Atlas  nach  hinten  ist  extrem  selten;  sie  ist  mit  Fi*aktur 
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des  Zahiis  des  Epistropheus  coiiibiiiiert,  also  eine  Totalluxatioiisfraktur. 
Im  Uebrig-en  tritt  die  Luxation  des  Atlas  gegen  den  Epistropheus 
einseitig  nach  vorne  ein  (Rotationsluxation).  Die  doppelseitige  Luxation 
des  Atlas  nach  vorne  (Totalluxation)  ist  in  den  seltensten  Fallen  rein; 
Bedingung  filr  die  reine  Totalluxation  ist  Zerreissung  des  Dreligelenkes 
zwischen  Zahn  und  vorderem  Atlasbogen,  entwedei-  durch  Sprengung  der 
Bandverbindungen  zAvischen  Zahn  und  Atlas,  besonders  des  Lig.  trans- 
versum  Atlantis,  oder  durch  Herausschliipfen  des  Zahns  unter  dem  Lig. 
transversuni  liindurch.  Meist  handelt  es  sich  urn  Totalluxationsfraktur 
mit  Fraktur  des  Zahns  im  Hals  desselben  oder  mit  Fraktur  des  vorderen 
Bogens  des  Atlas  (s,  No.  5  und  7).  In  der  Mehrzahl  der  Falle  ist  die 
Verletzung  sofort  totlich  infolge  von  Compression  des  Halsmarkes  durch 
den  Zahn.  Bricht  der  Zahn  ab,  so  ist  die  Gefahr  einer  direkten  Durch - 
quetschung  des  Markes  geringer,  als  bei  der  reinen  Totalluxation  des 
Atlas,  weil  dann  liinter  dem  nach  vorne  ausweichenden  abgebrochenen 
Zahn  fill-  das  Halsmark  melir  Eaum  bleiben  kann  (vgl.  S.  774). 

3.  Die  Contusionen  und  isolierten  Compressionsbriiche  der 
Wirbelkorper  kommen  im  Gegensatz  zu  den  unter  1  u.  2  beschriebenen 
Verletzungen  weniger  an  der  Halswirbelsanle,  sondern  ganz  vorwiegend 
an  der  Brust-  und  Lendenwirbelsaule  vor.  Sie  entstehen  durch  Gewalt- 
wirkungen,  welche  die  Wirbelsaule  in  der  Richtung  ihrer  Langsaxe 
treffen  und  dieselbe  zu  verkiirzen  und  meist  dabei  gleichzeitig  zu  beugen 
suchen,  so  durch  Fall  auf  den  Kopf,  auf  das  Gesass  oder  die  Fiisse;  dieser 
Gewaltwirkung  erliegen  zunachst  die  vorwiegend  aus  compressibler  Spon- 
giosa  bestehenden  Wirbelkorper,  wahrend  die  Wurzelteile  der  AVirbel- 
bogen  mit  den  aufsitzenden  Seitengeleuken  wegen  der  starken  Ent- 
wickelung  ihrer  Corticalis  gegen  die  Compression  widerstandsfahiger  sind. 
Die  Gelenkfortsatze  brechen  daher  sehr  selten  fiir  sich  allein;  als  Com- 
plication der  Luxation  eines  Wirbels  nach  vorne  wird  Abbrechen  der 
Gelenkfortsatze  beobachtet. 

Fall  auf  den  Kopf  oder  auf  den  Nacken  bei  gebeugtem  Kopf  erzeugt 
Fraktui-  (oder  Luxation,  s.  No.  2)  der  Halswirbel  oder  oberen  Brust- 
wirbel;  bei  Fall  auf  das  Gesass  oder  die  Fiisse  sitzt  der  Bruch  in  den 
oberen  Lendenwirbeln  oder  unteren  Brustwirbeln  (Kocher an  der 
leiclit  flexibelen  Halswirbelsaule  treten  meist  keine  reinen  Korper- 
compressionsfrakturen,  sondern  entweder  Total luxationsfrakturen  auf,  oder 
es  tritt  die  Totalluxation  nach  vorne  an  Stelle  der  Fraktur.  Obwohl  die 
comprimierende  Gewalt  die  ganze  A^'irbelsaule  trifft,  so  ereignet  sich  der 
Bruch  doch  nur  an  einem  oder  einigen  benachbarten  AVirbelkorpern;  es 
hangt  mit  den  statischen  und  meclianischen  Eigenschaften  der  Wirbel- 
saule zusammen.  dass  die  untersten  Brustwirbel  und  obersten  Lenden- 
wirbel,  ganz  besonders  der  letzte  Brust-  und  erste  Lendenwirbel,  dei- 
Sitz  der  isolierten  Compressionsfraktur  der  Wirbelkorper  sind  (Kocher); 
ferner  ist  noch  das  obere  Drittel  der  Brustwirbelsaule  Pradilectionsstelle, 
besonders  der  4.  Brustwirbel  etwas  mehr  wie  seine  Nachbarn. 

Die  (yompressionsbriiche  konnen  im  geringsten  Grade  ihrer  Aus- 
bildung  eine  einfache  Stauchung  des  Wirbelkorpers  durch  •  Zusammen- 
pressung  und  Vei-dichtung  der  Spongiosa  ohne  grobere  fSpriinge  und  Frag- 
mente  darstelleii  (Contusion),  die  Form  des  Wirbelkorpers  kann  dabei, 
abgesehen  von  einei-  massigen  Erniedrigung-,  im  ganzen  gewahrt  bleiben. 
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Hiiutig'  bricht  Jedoc.li  der  Kiiocheu  uud  zwai-  uiiter  dem  Kiiifluss  de'r 
iiiit  del'  Compression  verbiiiidenen  Beuf^•ung  der  Wirbelsiiule  mit  Vorliebe 
an  dei-  Voi'derscite  des  AN'irbelkiii'pcrs,  sodass  dieser  die  (jestalt  eines 
mit  der  Scbneide  veiitralwiirts  liegeiideii  Keils  erlialt;  die  eiiizeliien  Frag- 
mente  siiid  maiicbmal  so  verkeilt,  dass  der  Wirbel  uoch  zusammeiizuhalten 
scbeiiit.  Niclit  selten  aber  Averdeii  die  Frag-meiite  dislociert,  uiid  zwar 
wird  biiiiiig-  die  vordere  obere  Randpartie  eines  Koi  jieis  diircli  den  com- 
primierendeii  uiiteren  Kand  des  niicbstoberen  Korpers,  maiiclimal  in  melireren 
Stiicken,  abgebrochen  und  nach  vovna  unten  versclioben,  iind  ferner  werden 
Fragmente.  an  der  Hiiiterfiache  des  zerquetscliten  Korpers  iiifolge  der  mit 
der  Compression  verbnndenen  Hyperflexion  nacli  liinten  in  den  Spinalcanal 
liineingepresst,  wobei  das  Lig.  longitudinale  posticum  zerreisst  oder  ab- 
gelost  wird.  Die  Folge  der  erwahnten  keilformigen  Deformierung  des 
einbreclienden  Wirbelkorpers  ist  ein  Gibbus  mit  Diastase  der  Dornfort- 
satze  des  gebrocbenen  imd  des  nachst  oberen  Wirbels. 

liasionen  des  Riickenmarks  konnen  bei  den  Compressionsfrakturen 
der  Wirbelkorper  fehlen;  es  kann  sich  jedoch  dui-ch  die  im  Momente  der 
Gewalteinwirkuug  eintretende  H,yperflexion  eine  Knickung  des  Markes 
einstellen  und  eine  Hamatomj^elie  entwickeln,  aucli  wenn  spater,  nachdem 
die  Wirbelsanle  im  Moment  nacli  dem  Trauma  wieder  aus  der  hyper- 
flectierten  Lage  zurlickgegangen  ist,  keine  Compression  des  Markes  mehi- 
bestelit.  Im  Momente  der  Gewalteinwirkung  kann  eine  voUstaudige  Quer- 
schnittlasion  des  Markes  bewirkt  werden  und  gleicbwohl  spater  bei  der 
Obduction  keinerlei  knoclierne  Stenose  des  Wu^belcanals  aufzufinden  sein; 
die  zur  Compression  des  Markes  fiilirende  excessive  Dislocation  der  Knochen 
bestand  nur  im  Moment  der  Gewalteinwirkung,  die  liyperflectierte  AVirbel- 
saule  sclmellte  sofort  wieder  zuriick.  Scbwere  Contusion  oder  aucli  dauernde 
Compression,  unter  Unistanden  vollige  Durcliquetscliung,  erfahrt  dagegen 
das  Eiickenmark  niclit  selten  durcli  die  an  der  Hinterflache  der  Wirbel- 
korper in  den  Spinalcanal  hineingepressten  Knoclienfragmente,  je  nach 
Lage  und  Grosse  derselben. 

Eine  Contusion  und  Zerquetscliung  der  ZwischeuAvirbel- 
scbeiben,  welclie  als  gleiclizeitige  Lasion  mit  Frakturen  und  Luxationeu 
liaufig  ist,  kommt  in  selten  en  Fallen  aucli  als  isolierte  Verletzung  vor. 
Bei  Compression  der  Wirbelsanle  kann  der  weiche  Kern  der  Bandscbeibe 
unter  so^starken  Druck  gerathen,  dass  die  aussere  Cii-cumferenz  der  Band- 
scbeibe im  Momente  der  Compression  zwiscben  den  beiden  ^\'irbeln  als 
ringformiger  Wulst  hervorgepresst  wird  und  dort  platzt,  worauf  dann  die 
weiche  Innenmasse  des  Nucleus  pulposus  herausgequetscht  wdrd.  In  einer 
derartig  zerstorten  Bandscbeibe  ptiegt  sich  von  den  Nachbarwirbeln  her 
Knochenneubildung  einzustellen,  weiche  mit  voUigem  Schwund  der  Band- 
scbeibe und  mit  Synostose  der  beiden  AVirbel  endigt 

4.  Isolierte  Frakturen  der  Dornf ortsatze  sind  nicht  liaulig 
und  kommen  fast  nur  durch  direkte  Gewalt  (Fall,  Schlag,  Stoss  auf  den 
Rlicken)  zustande;  sie  sind  daher  leicht  mit  Contusionen  oder  Wunden 
der  Euckenweichteile  verbuuden.  8ie  treten  meist  in  der  Dorsalwirbel- 
saule  auf.  In  seltenen  Fallen  kommt  es  vor,  dass  ein  abgebrochener 
Dornfortsatz  zwischen  den  beiden  Bruclienden  des  Wirbelbogens  hindurch 
nach  dem  Spinalcanal  dislociert  wird  und  das  Eiickenmark  beschadigt. 
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In  ahnlicliei- Weise  koimen  lierausgebroclieiie  Stiicke  von  Wirbel- 
bogen  '/A\  Liisionen  des  Markes  fiiliren,  dadurcli,  dass  das  Fragment  in 
den  AMrbelcanal  liineingepresst  wird;  die  Bogenbriiche  mit  volLstaudig 
beweglichem  Fragment,  dessen  Brnclilinien  nieist  zu  beiden  Seiten  des 
Dornfortsatzes  liegen,  g-efaUrden  das  Mark  nicht  seiten.  Es  kommen 
jedocli  ancli  Bogenbriiche  vor,  bei  Avelcben  der  Brnch  nur  auf  einer  Seite 
des  Dornfortsatzes  erfolgt  ist.  Die  isolierten  Bogenbriiche  konunen  an 
der  Halswirbelsiinle  (audi  am  Atlas  mid  Epistropheus,  wo  sie  leicht  eine 
heftige  Mai'klasion  verursachen)  viel  haufig-er  vor,  als  an  der  iibrigen 
Wirbelsiiule,  sie  entstehen  durch  direkte  Gewalt  in  ahnlicher  Weise  wie 
die  Briiche  der  Dornfortsatze. 

Isolierte  Frakturen  der  Querfortsatze  kommen  seiten  vor. 

U.  TotsiUiixationsfrakturen  der  Wirbel. 

Wahrend  bei  den  unter  No.  1 — 4  abgehandelten  partiellen  Wii'bel- 
verletzung-en  entweder  die  Wirbelkorperreihe  oder  die  symmetrischen 
Reihen  der  Seitengelenke  (oder  die  benaclibarten  Bogenteile)  jeweils 
einzeln  fiir  sich  betroffen  waren,  so  wird  bei  den  von  Kocher^^^  unter 
dem  Namen  der  Totalluxationsfrakturen  zusammengefassteu  Verletzungen 
die  Continuitat  der  Wirbelsaule  sowohl  in  der  Reihe  der  AVirbelkorper 
-me  in  derjenigeu  der  Seitengelenke  gieichzeitig  unterbrochen.  Bei  einem 
gi'osseren  Teil  der  partiellen  Wirbelverletznngen  fehlten  die  Marklasionen,  da 
die  g-egenseitigen  Verschiebungen  der  Wirbel  meist  keine  allzu  starken  waren, 
oder  die  Marklasionen  waren,  wenn  nicht  durch  eine  Korpercompressions- 
fraktur  quetschende  Fragmente  der  hinteren  Wirbelkorperwand  in  den 
Spinalcanal  dislociert  worden  waren,  nicht  sehr  intensive,  in  giinstig-en 
Fallen  reparable.  Die  Totalluxationsfrakturen  dagegen  zielien  meistens 
schwere  Lasionen  des  Riickenmarks  nach  sich,  weil  es  bei  diesen  Ver- 
letzuugen,  bei  welchen  die  Bandscheibeu  bezw.  die  knochernen  Wirbel- 
korper,  ferner  die  beiden  Seitengelenke  und  der  Bandapparat  zwischen 
Bogen  und  Dornen  gieichzeitig  eine  Continuitatstrennung  erfahren,  zu  viel 
starkeren  Verschiebungen  zwischen  den  Wirbeln  kommt  und  daher  das 
Mark  viel  leichter  eine  Contusion  oder  Zerquetschung  erleidet. 

5.  Bei  den  Totalluxationen  kommt  zu  der  unter  No.  2  be- 
sproclienen  doppelseitigen  Luxation  der  Seitengeleiikfortsatze  nach  vorne 
infolge  einer  weiteren  Steigerung  der  tiberbeugenden  Gewalteinwirkung 
die  Zerreissung  der  Bandscheibe  zwischen  dem  luxierten  Wirbel  und  dem 
nachst  unteren  liinzu,  so  dass  ancli  der  obere  Wii'belkorper  gegen  den 
unteren  nach  vorne  luxiert  wird.  Die  Verschiebung  des  luxierten  Wirbel- 
korpers  kann  soweit  gehen,  dass  seine  Unterflaclie  auf  der  Vorderflache 
des  nachst  unteren  aufsitzt.  An  der  Stelle  der  Luxation  entsteht  ein 
Gibbus  mit  Diastase  der  beiden  Dornfortsatze.  Gieichzeitig  reissen  die 
Bandverbindungen  zwischen  den  Dornen,  Bogen  und  Querfortsatzen  der 
beiden  Wirbel  durch,  sodass  alle  Gelenk-  und  Bandverbindungen  zwischen 
ihnen  durchtrennt  sein  koiinen.  Wenn  die  Lig.  intertrausversalia  nicht 
eini-eissen,  so  brechen  die  Querfortsatze  ab.  I)as  Lig.  interspinale  reisst 
man(;hmal,  anstatt  selbst  dnrchzureissen,  den  Proc.  spinosus  des  luxierten 
Wirbels  ab,  manchmal  im  Zusamnienhang  mit  den  benaclibarten  Bogen- 
teilen.    Das  hintere  und  vordere  Langsband  wird  hauiiger  von  den  Wirl3el- 
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kOi'pern  losgeKist,  als  zerrissen,  das  liintere  vom  oberen  luxiei-ten  Wirbel, 
das  vordere  voiii  uiitereii.  Eeisst  das  liintere  Langsbaiid  ein,  so  entsteht 
leiclit  eine  Verletziiiig  der  aiif  iliin  lief^enden  Veiieiiplexiis  des  Kpidural- 
raiiiiis  uiid  dainit  eine  exlradui-ale  Blutung. 

Selteii  tiitt  an  Stelle  der  Luxation  der  Seitengelenke  ein  Bruch 
der  selir  festen  Seitengelenkfortsiitze.  Die  zerreissende  Bandscheibe 
nininit  nianclniial  kleine  Knoclienfragniente  niit,  so  den  vorderen  oberen 
Kand  des  unteren  Wirbelkorpers,  dagegen  bleibt  der  abspringende  hintere 
untere  Rand  des  oberen  Korpers  mit  dem  unterliegenden  Bandsclieiben- 
stiick  mancbmal  an  seiner  nornialen  .Stelle  bangen. 

Selir  selten  sind  Totallnxationeii  nacli  hinten. 

Die  bescbriebenen  Totalluxationen  nacb  vorne  betreffen  vorwiegend 
die  Halswirbelsaule  nnd  zwar  besonders  ihren  unteren  Teil;  am  haufigsten 
sitzt  die  Continuitatstrennung  zwischen  dem  G.  und  7.  Halswirbel.  Sie 
kommen  aber  auch  au  den  anderen  Abscbnitten  der  Wirbelsaule  vor, 
zumal  an  den  oberen  Brustwirbeln.  Die  Dislocation  an  der  Vordertlacbe 
der  Halswirbelsaule  kann  so  stark  sein,  dass  die  Scbleimbaut  des  Pbaiynx 
Oder  Oesophagus  darliber  eingerissen  wird.  Damit  wird  die  Verletzung 
zu  einer  offenen,  und  es  kann  eitrige  Infection  derselben  eintreten. 

Ueber  die  Totalluxationen  (Totalluxationsfi-akturen)  zwischen  Atlas 
und  Epistropheus,  sowie  iiber  die  Luxation  des  Hinterhaupts  s.  unter 
No.  2.  Die  Luxation  des  Atlas  nach  vorne  mit  Zerreissuug  des  Dreh- 
geleuks  zwischen  Zahn  des  Epistropheus  und  vorderem  Bogeu  des  Atlas 
darf  als  reine  Totalluxation  betrachtet  werden,  da  das  Drehgelenk  als 
Analogon  einer  Articulation  zwischen  zwei  Wirbelkorpern  aufgefasst 
werden  darf. 

Bei  den  Totalluxationen  kommen  infolge  der  schweren  Dislocationen 
der  Wirbel  meist  intensive  Lasionen  des  Riickenmarkes  bis  zur  volligen 
Durchquetschung  vor. 

6.  Die  Luxationscompressionsfrakturen  unterscheiden  sich  von 
den  Totalluxationen  dadurch,  dass  an  Stelle  der  Bandscheibenzerreissung 
(oder  auch  neben  derselben)  eine  Compressionsfraktur  eines  Wirbelkorpers 
(s.  No.  3)  zur  Luxation  der  Seitengelenke  hinzukommt.  Die  Compressions- 
fractur  sitzt  meist  in  dem  Wirbelkorper  unter  den  luxierten  Seiteugelenken 
(nicht  in  dem  nach  vorne  luxierten  Wirbel,  sondern  in  dem  nachst 
unteren).  Da  bei  den  Compressionsfrakturen  der  Wirbelkorper  relativ 
weniger  stark  deformiert  ist,  so  wird  auch  die  Gesammtverschiebung 
zwischen  den  Wirbeln  haufig  keine  allzuschwere;  demnach  konnen  die 
Lasionen  des  Markes  in  giinstigen  Fallen  weniger  heftig  ausfallen,  sich 
allerdings  bei  Fragmenten  der  hinteren  Korperwand,  welche  nach  dem 
Spinalcanal  dislociert  werden,  auch  erheblicher  gestalten.  Die  Luxations- 
compressionsfrakturen veriu'sachen  ebenfalls  einen  Gibbus  an  der  Stelle 
der  Verletzung.  Ihr  Hauptsitz  ist  nach  Kocher^'""^  die  unterste  Brust- 
wirbelsaule,  seltener  die  Lendenwirbelsaule. 

7.  Die  Totalluxationsfrakturen  mit  Scliragfraktur  des 
Wirbelkorpers  zeichnen  sich  gegeniiber  den  untei' No.  H  bescbriebenen 
dadurch  aus,  dass  neben  der  wiederum  vorhandeuen  Luxation  der  Seiten- 
gelenke nach  vorne  der  untere  Wirbelkorper  durch  eine  haufig  schrag 
von  hinten  oben  nach  vorne  unten  verlaufende  Bruchspalte  in  ein  vorderes 
oberes  und  liinteres  unteres  keilforraiges  Fragment  zerspalten  wird,  und  dass 
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seine  Frcig-iiieiite,  deren  sicli  iibrioeTis  dnrch  secundare  Spalten  nielir  denn 
zwei  bildeii  koiiiieii,  eiiie  starke  Dislocation  erfalireii;  insbesoiidere  wii'd 
das  vordere  obere  Fi-agiiient  iiacli  voi  iie  versclioben.  Zu  dem  Brucli  ge- 
sellt  sicli  nit'ht  selteii  eine  starke  Compression  der  Fragniente.  Manclimal 
durclisetzt  die  schriig-  von  hinten  oben  nach  vorne  unten  ziehende  Brncli- 
spalte  die  Eandsclieibe  zwisclien  dem  in  den  Seitengelenken  luxierten 
und  dem  naclist  unteren  Wirbel  und  dringt  in  beide  Wirbelkorper  ein, 
sodass  am  hinteren  unteren  Rand  des  oberen  (luxierten)  und  am  vorderen 
oberen  Eand  des  niichst  unteren  AVirbels  jeweils  ein  annaliernd  keil- 
formig-es  Fragment  abgespalten  wird,  von  welclien  das  obere  nach  dem 
Wirbelcanal.  das  nntere  vor  die  Vorderflaclie  des  unteren  ^\'irbels  dislociert 
werden  kann. 

Da  bei  diesen  Totalluxationsfracturen  mit  Scbragbruch  des  Wirbel- 
korpers  infolge  der  stai-ken  Verscliiebung  der  Fragmente  immer  eine  selir 
starke  Gesammtdislocation  der  Wirbel  an  der  Verletzungsstelle  (Hj'per- 
flexion  mit  starkem  Gibbus  und  Diastase  der  beiden  Dornfortsatze)  zu- 
stande  kommt,  so  sind  in  diesen  Fallen  auch  scliwere  Compressionen  oder 
Durcliquetscliungen  des  Markes  fast  die  Kegel.  Aelinlicli  wie  bei  der 
Totalluxation  kann  die  Unterflacbe  des  oberen,  luxierten  AVirbels  liber 
den  zerbroclienen  unteren  Wirbel  soweit  lierabrutsclien,  dass  sie  an  der 
Vorderflaclie  dieses  unteren  Wirbels  oder  auch  noch  an  der  Vorderflache 
des  nachst  tieferen  anliegt;  die  friihere  Langsaxe  des  luxierten  Wirbel- 
korpers  kann  sich  somit  fast  senkrecht  zur  Axe  der  gesunden  AVirbelsaule 
stellen.  Die  Luxationsschragfrakturen  sitzen  nach  Kocher  mitVorliebe 
in  den  oberen  Brustwirbeln,  besonders  im  Bereich  des  vierten;  sie  kommen 
jedoch  auch  in  den  unteren  Halswirbeln  und  unteren  Brustwirbeln  vor. 

Ausser  den  hier  erwalinten  Typen  kommen  selten  noch  unregel- 
massige  Formen  der  Wirbelfraktur  vor;  z.  B.  Dislocation  des  oberen 
Wirbels  nach  hinten  oder  Bruchspalten,  die  schrag  von  einer  Seite  zur 
anderen  die  Wirbelkorper  durchsetzen. 

Hervorzuheben  ist,  dass  bei  schweren  GewalteiuAvii'kungen  sich  die 
Verletzung  manchmal  nicht  auf  einen  oder  zwei  benachbarte  Wirbel  be- 
schrankt,  sondern  dass  auch  drei  oder  vier  nebeneinanderliegende  Wirbel 
schwer  ladiei't  sein  konnen. 

Als  Folgeii  der  Verletzungeii  der  Wirbelsaule  konnen  sich,  wenn 
wir  hier  absehen  von  den  Blutungen  in  den  Knochen  selbst  und  in  den 
Weichteilen  in  der  Umgebung  der  Wirbelsaule,  Bluterglisse  in  den 
epidui-alen  Raum  des  Spinalcanals  einstellen;  diese  erreichen  besonders 
dann  eine  grossere  Miichtigkeit,  v^^enn  nach  Zerreissung  des  Lig.  longi- 
tudinale  posticum  die  auf  der  Hinterflache  der  Wirbelkorper  liegenden 
Venen  plexus  verletzt  word  en  sind;  die  Blutungen  konnen  sich  von  der 
Lasionsstelle  aus  weit  auf-  und  abwarts  im  epiduralen  Fett  ausdehnen. 
Tn  den  Subduralraum  kann  ebenfalls  Blut  austreten. 

Bei  Contusion  und  Zerquetschung  des  Markes  findet  man  in  frischen 
Fallen  Blutungen  in  der  weichen  Riickenmarkshaut,  die  sich  manchmal  liber 
weitere  Strecken  nach  oben  und  unten  von  der  Lasionsstelle  aus  in  dem 
pialen  Ueberzng  und  in  den  Maschen  des  epipialen  araclinoidealen  Gewebes 
ausgebreitet  haben.  Ferner  enthalt  dabei  der  Arachnoidealraum  Blut 
Oder  blutigen  Liquoi-.    Manchmal  ist  indes  bei  frischer  Markquetschung 
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(lie  Hlntini}^-  jiuf  iiiul  in  deiii  Mark  {inffallend  gcriiif^-.  Hei  iilteren  Ver- 
letziiiig'eii  kuinu'ii  sowolil  die  extradiii-aleii  wie  die  iiitraduraleii  Blutuiigen 
zum  gTossteu  Teil  resorbiei-t  sein;  als  .Residuum  kann  bindegewebige  Ver- 
dickung  der  Haute  uiit  bi-iuiiliclieiu  J'igiiient  ))leil)en.  lui  Iniiern  des 
Miirkes  kiiunen  ebeui'alls  J^lutuiigeu  aut'ti-eteu.  Die  extraduraleu  Blut- 
erglisse  iiben  iiiclit  leiclit  eiiieu  stiirkei-eu  Dnick  auf  das  Mark  aus, 
da  sie  sich  in  deui  laiiggestreckteu  epidural  en  Raum  zwischen  den  Fett- 
liippclien  leiclit  weit  ausdelinen  konnen  (Stolper Audi  die  intra- 
durale  Blutung  inacht  niclit  leiclit  Conipression  des  Markes.  Blutungen 
in  beiden  Raumeii  konnen  gleichzeitig  vorlianden  sein,  besonders  bei 
Zerreissung  der  Dura. 

Die  J)ura  mater  brauclit  selbst  bei  sclnvei-er  Lasion  des  ^larkes, 
iinter  Umstanden  bei  vOlliger  Durcluiuetscliung  desselben,  niclit  zei-rissen 
zu  sein;  sie  kann  an  der  Lasionsstelle  etwas  liilmorrliagisclie  Infiltration 
zeigen.  Bei  den  ganz  scliweren  Dislocationen,  wie  sie  die  Luxations- 
scliriigfrakturen  mit  sich  bringen,  bei  welchen  die  Knickung  der  ^\lrbel- 
saule  durch  H3^perflexion  und  die  Verschiebung  des  lirxiei-ten  \\'irbels 
nach  vorne  vor  allem  im  Moment  der  Gewalteinwirkung,  aber  audi 
spater  nocli  eine  seLr  hochgradige  ist,  reisst  audi  die  Dura  mater  teil- 
weise  oder  ganz  durcli. 

Natiirlicli  ist  in  diesen  Fallen  audi  das  Mark  ganz  durdigequetsclit; 
das  Lumen  des  Spinalcanals  kann  durcli  die  Luxation  nacli  vorne  hocli- 
gradig  verengt  oder  sogar  vollig  unterbrochen  sein,  indem  an  der 
Lasionsstelle  die  im  unteren  Wirbel  liegende  Oeffnung  des  Canals  durch 
den  iiacli  vorne  verschobeiien  hintereu  Bogen  und  Dornfortsatz  des  oberen 
Wirbels  zugedeckt  Avird,  wahrend  die  dem  oberen  nach  vorne  luxierten 
Wirbel  angehorige  Oeffnung  des  Canals  nach  vorne  versclioben  ist  und 
auf  der  oberen  oder  gar  vorderen  Flache  des  unteren  "Wirbelkorpers 
aufsitzt. 

Die  Quetsclmng  des  Markes  findet  dadurch  statt,  dass  der  liintere 
Bogen  des  nach  vorne  verschobenen  oberen  Wirbels  das  Mark  nach  vorne 
rilckt  und  gegen  den  hinteren  oberen  Rand  bezw.  die  Hinterwand  des 
unteren  AMrbelkorpers  anpresst.  Im  Bereich  des  Halsteils  konnen  relativ 
grossere  Verschiebuiigen  der  Wirbel  noch  ohne  Compression  des  Markes 
ablaufen,  da  dort  der  Spinalcanal  besonders  weit  ist,  wogegen  im  Dorsal- 
teil,  besonders  unter  der  Mitte  desselben,  durch  die  Enge  des  Canals 
ungiinstigere  Verbal tnisse  gegeben  sind  (s.  Normales  S.  741). 

Auch  bei  geringeren  Graden  der  Wirbelverschiebung  findet  man 
manchmal  schon  schwere  Lasionen,  unter  Umstanden  vollige  Durch- 
quetschungen  des  Markes;  es  kann  sogar  bei  der  Section  bei  totaler 
Querschnittslasion  eine  knocherne  Verengei'ung  des  Wirbelcanals  ganz 
verniisst  werden.  Diese  Falle  finden  ihre  Erklarung  dadurch,  dass  nur 
im  Moment  der  Gewalteinwirkung  beim  Entstehen  der  Veiletzung  eine 
Starke  Hjqierflexion  und  Knickung  an  der  Lasionsstelle  eintrat;  nachdem 
die  momentan  stark  dislocierten  Knochen  das  J\Iark  gequetsclit  hatton, 
schnellten  sie  sofort  wieder  in  eine  Lage  geringerer  Dislocation  zuriick. 
Kocher  macht  darauf  aufmerksam,  dass  Totalluxationen  der  Hals- 
wirbelsaule  bei  gestreckter  Lage  der  Leiche  sich  reponieren  und  bei  der 
Autopsie  sich  ohne  Dislocation  der  Wirbel  mit  zerrissenen  Bandscheiben, 
Seitengelenken  und  Biindern  der  Bogen  und  Doruen  priisentieren  konnen. 
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Gering-fiigigere  Dislocatioiieii  erzeiig-eu  eine  Contusion  des  Markes, 
unter  Umstiinden  olme  vollstaiidige  Qiiei-scliiiittszeistoi'uiig,  iiiancliiiial  audi 
eine  blutige  Krweicliung  nur  an  der  Vorderflaclie  des  Maikes,  wo  diese 
g-egen  den  liinteren  oberen  Eand  des  unteren  AVirbels  angepresst  wui  de, 
manchmal  eine  centraleHamatomyelie,  besonders  im  Hals-  und  oberen  Erust- 
niark  (Minor ^'^^  Stolper--^  Wagner  und  Stolper-*^),  bei  langerer 
Lebensdauer  des  Verletzten  Syringomyelie  (Bawli^^).  Compressions- 
briiche  der  Wirbelkorper  erzeugen  leiclit  eine  Lasion  des  Markes  eben- 
falls  an  dessen  Vorderseite  durcii  Dislocation  von  Fragraenten  der 
\yii-belkorperhinterwand,  welclie  nacli  liinten  in  das  Lumen  des  Spinal- 
canals  eingeschoben  werden.  Auch  leichtere  Verletzungen,  wie  Distorsionen, 
konnen  unter  Unistanden  durcli  momentane  Zerrung,  Torsion  oder  Druck  zu 
organisclier  Lasion  im  Mark  (zu  meningealer  oder  intramedullarer  Blutung, 
Erweicliung,  Hamatomyelie)  fiiliren,  und  es  werden  nicht  allzuselten  be- 
traclitliche  Markschadigungen,  so  z.  B.  melir  oder  minder  vollstanclige 
Querscbnittslasionen  (besonders  in  den  Cervicalsegmenten)  im  Anschluss 
an  Traunui  beobachtet,  olme  dass  dabei  nocli  eine  uumittelbar  traumatisclie 
Affection  der  Wirbelsiiule  durch  die  Section  nachweisbar  ist  (Hart- 
mann'-^*). 

Sowohl  die  Nervenwurzeln  als  auch  die  Spinalnerven  und  Ganglien 
in  den  Intervertebrallochern  konnen  bei  den  Frakturen  und  Luxationen 
der  Wirbelsaule  im  Gebiet  der  Verletzung  heftige  Zerruugen  und 
Quetschungen  erfahren. 

Bemerkenswert  ist.  dass  Lasiouen  des  Markes  sicli  manclimal  niclit 
sofort  bei  dei-  Verletzung  einstellen,  sondern  erst  langere  Zeit,  unter 
Umstanden  mehrere  Wochen  spater.  Ursaclie  sind  wohl  naclitragiicli 
nocli  eintretende  Dislocationen  der  Wirbel,  feruer  aber  vielleicht  an  das 
Trauma  sich  anschliessende  Entziindungs-  und  Wuclierungs-Processe  an 
der  Yerletzungsstelle,  welclie  zur  Bildung  von  constringierenden  narbigen 
bindegewebigen  Scliwielen  fiihren;  vielleicht  kommen  auch,  ahnlich  wie 
im  Gehirn  (S.  367),  Spatblutungen  oder  nachtraglich  progrediente  Er- 
weichungen  vor.  Manchmal  kann  auch  eine  lippige  Calluswucherung 
noch  nachtraglichen  Druck  auf  das  Mark  ausiiben. 

Auf  die  Frage,  ob  eine  reine  Commotion  des  Rtickenmarkes  ohne 
Wirbelsaulenverletzung  und  ohne  direkte  Contusion  des  Markes  vorkommt 
(vgl.  Schmaus  Kocher^^^),  ferner  auf  die  Frage  des  Zustande- 

kommens  der  Marklasionen  bei  Compression  kann  im  iibrigen  hier  nicht  naher 
eingegaugen  werden;  es  muss  auf  das  Capitel  „ Compression  des  Eiicken- 
markes"  in  diesem  Buche  verwiesen  werden.  Ebensowenig  konnen  die 
traumatischen  Affectionen  des  Markes  eingehender  besprochen  werden 
(Literatur  dariiber  s.  Jahresber.  f.  Neurol,  u.  Psych.  I,  1897  S.  684;  II, 
1898  S.  679;  III,  1899  S.  652;  IV,  1900  S.  52*2). 

Von  einigen  Autoren  wird  das  Vorkommen  einer  Meningocele 
spinalis  spuria  traumatica  behauptet,  welche  eine  analoge  Ver- 
anderung  zu  der  Meningocele  spuria  traumatica  cerebralis  (s.  S.  312) 
darstellen  soli  (Lininger  Schanz^"''^  Thiem-=*'%  Schmidt  "•*"); 
es  wird  angenommen,  dass  infolge  von  traumatischer  Zerstorung  der  Dura 
und  der  Wirbelsaule  (vor  allem  ihres  Baudapparates)  der  Liquor  cerebro- 
spinalis  durch  den  traumatischen  Eiss  in  die  Weichteile  des  Eiickens 
austritt  und  sich  unter  Bildung  von  Sacken  und  Cysten  subcutan  am 
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Rlicken  aiisainiuelt.  Stolper leugiiet  die  Existeiiz  tier  spiiialen 
Meniii^-ocele  spuria  uud  ei-klilrt  diese  trauiDatisclieii  s(;r(jseii  Cysteu  des 
liuckeiis  als  subcutaiie  Aiisaiiinilun<^eii  von  Lymplie  nacli  Ablosuiig  der 
Haut  von  Hirer  Unterlage  durch  tangentiale  stumpfe  Gewalt. 

Wofern  iiiclit  die  Markverletziiiiy  sofoit  odei-  durcli  ilu-e  Folg-e- 
zustiinde  bald  den  Tod  lieibeifiilirt,  kann  Heiiiiiig  der  Verlelzuiii^eii 
(ler  Wirbelsiiule  eintreten,  und  /war  konnen  ganz  ausserordentlich  scliwere 
Disloca-tionen  solide  knocliern  fixiert,  werden.  Es  erfolgt  eine  manclimal 
reclit  iippige  (Jalliisbildung-,  ganz  vorzugsweise  vom  Periost  der  \\'irbel 
aus,  willirend  die  zertriinunerte  Spongiosa  im  Innern  der  W'ii-bel  zuni 
grossen  'J'eil  der  lacunaren  Resorption  verfallt.  Stellenweise  kann  hides 
aucli  Sklerosierung  der  Spougiosa  eintreten.  Die  Bruchspalten  iin  Innern 
der  \Mrbel  lieilen  knocliern  zusammen,  an  Stelle  zerstorter  Bandsclieiben 
entwickelt  sicli  eine  Synostose  der  aneiuander  stossenden  Wirbel- 
korper.  Dislocierte  Fragmente  an  der  vorderen  oder  hinteren  Flaclie 
der  Wirbelkorpei'  konnen  in  ihrer  abnornien  Stelliing  knocliern  fest 
anwaclisen  und  auf  diese  Weise  zu  dauernden  exostosenartigen  Knoclien- 
vorspriingeii  filliren.  Der  Callus  selbst  kann,  —  wie  bei  Patienten  zu 
beobacliten  ist,  welclie  nacli  schweren  Wirbelsaulenverletzungen  ini  ersten 
Oder  zweiten  Jalire  an  den  Folgen  des  Riickenmarktraumas  (Cystitis,  Pyelo- 
nephritis, Decubitus)  haufig  noch  sterben,  • —  besonders  an  der  Vorder- 
und  Seitenflache  der  Wirbelkorper  wulstformige  Vorspriinge  erzeugen, 
kann  indes  auch  im  Innern  der  Intervertebrallocber  und  an  der  Hiuter- 
flaclie  der  Wirbelkorper  im  Spinalcanal  sicli  so  reichlich  entAvickeln,  dass 
Verengerung  dieser  Canale  und  iiaclitraglicli  nocli  Druck  von  Callus- 
wiilsten  auf  die  Nerven  und  das  Mark  entsteht;  audi  kann  sicli  iiber 
einem  Calluswulst  im  Spinalcanal  eine  chronische  Entziindung  der  Meningen 
niit  Entwickelung  von  Adliasionen  zwisclien  dem  Callus,  der  Dura  und  dem 
pialeii  Ueberzug  des  Markes  einstellen.  Diese  narbig  sclirunipfenden  Binde- 
gewebsmasseu  konnen  ebenfalls  auf  das  Mark  und  die  Wurzeln  drlicken. 

Haufig  wird  durch  eine  Synostose  d€r  ^^'irbelkorper  die  vorhandeue 
Dislocation  und  der  Gibbus  knochern  fixiert,  es  bilden  sich  vorzugsweise 
von  der  proliferirenden  Innenschicht  des  Periost  aus  breite  Knochenplatten 
und  -Spangen,  welche  die  beuachbarten  Wirbelkorper,  maiichmal  auch 
dann,  wemi  die  betreffende  Intervertebralscheibe  persistiert,  verbiudeu  und 
aneiuander  festlegen.  Durch  die  periostale  Knochenneubildung  kann 
eine  betrachtliche  Verstarkung  der  im  allgemeinen  sonst  schwachen 
AVirbelkorpercorticalis  erzeugt  werden,  ganz  besonders  auf  der  Voi^der- 
seite  der  Wirbelkorper  in  der  Concavitat  der  Kyphose,  wo  ohnehiii 
sclion  die  Spongiosa  durch  die  Compression  bei  der  Fraktur  manclimal 
verdiclitet  wird  und  spater  elfenbeinharte  Knochenbezirke  entstehen 
konnen  (Wagner-Stolper -'").  Auch  an  den  Bogen  kann  knoclierne 
Verheilung  der  Frakturen  und  Synostose  benachbarter  Bogen  durch 
Knochenbriicken  vorkommen.  Nach  Traumen  der  Halswirbelsaule  kann 
knocherne  Aiikylose  des  Atlas  mit  dem  Occipitale  eintreten  (Gelsani  *"^). 

Neben  der  Knochenneubildung  pflegt  sich  in  der  Spongiosa  der 
verletzten  Wirbel,  manclimal  auch  in  den  beuachbarten,  eine  betrachtliche 
Resorption  und  Atropine  des  alten  Knocheugewebes  einzustellen.  Com- 
primierte  Wirbelkorper  konnen  daher  bei  einer  solchen  nachgiebig  Averden- 
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(leu  Kuochensubstanz  im  Veiiauf  der  Heilung-  durcli  den  Druck  der  Ruinpf- 
last  iiocli  iiiedriger  werden  (Wag-ner-Stolper -■*'). 

Eine  init  Kypliose  ausgelieilte  A^'irbelfraktur  kaiin  ein  aliiiliclies 
Bild  bieteii.  wie  eine  gelieilte  Kyphose  nach  Spondylitis  (s.  S.  775);  bei 
letzterer  pHegt  indes  die  Knocliennenbildung-  bedeutend  geringer  entwickelt 
zu  sein.  Docii  kann  aucli  bei  alten  Frakturen  wieder  ein  grosser  Tell 
des  iiberschiissigen  Callus  resorbiert  und  aussen  wieder  Abg-lattung;  der 
verletzten  AVirbel  eingetreten  sein  (Kocher 

Scliliesslich  sei  nocli  auf  die  Spondylitis  traumatica  (s.  S.  76U) 
als  eineu  Folgeznstand  von  Wirbelfi-akturen  hingewiesen. 

Bei  Neugeborenen  konimen  in  seltenen  Fallen  Frakturen  der 
Wirbelsaule  vor,  welclie  vorwiegend  auf  gewaltsanie  Manipulationen 
intra  partum  zuriickzufiihren  sind;  zu  beacliteu  ist  dabei  liinsiclitlich 
der  forensisclien  Beurteilung,  ob  niclit  gleichzeitig  Knoclienerkrankungen 
vorliegen,  welclie  das  Entstehen  von  Spontanfrakturen  begiinstigen. 

Von  anderweitigen  Verletzungen  der  Wirbelsaule  soUen  nocli  kurz 
erwalmt  werden  die  Scliuss-  und  Stichverletzuugen.  Erstere  zeigen  sicli 
je  nach  Qualitat,  Richtung  und  lebendiger  Kraft  des  Projectils  als  sehr 
verschiedenartige  Verletzungen;  an  den  Wirbelkorpern  sind  es  vorzugsweise 
Lochscliiisse,  an  den  Bogen  dagegen  Splitterfi-akturen.  Der  Wirbelcanal 
und  das  Riickenmark  werden  selbstverstandlicli  nicht  in  alien  Fallen 
getroffen,  letzteres  kann  aber  nicht  nm-  durch  das  Projectil,  sondern  auch 
durch  die  Knochenfragmente  ladiei-t  werden.  Da  es  sich  um  offene  Ver- 
letzungen handelt,  so  tritt  die  Gefahr  der  Infection  hinzu. 

Stichwunden  konnen  in  den  AMrbelcanal  und  in  das  Mark  ein- 
dringen,  ohne  dass  der  Knochen  verletzt  wird,  wenn  die  Bander  zwischen 
den  Wirbelbogen  von  hinten  dui'chstochen  werden.  Manchmal  durchdriugt 
jedoch  das  Instrument  auch  den  Wirbelbogen  oder  -Dorn.  Selbst  wenn 
der  Stich  in  den  Wirbelcanal  eingedrungen  ist,  wird  manchmal  die  Dura 
nicht  eroffnet  und  das  Riickenmark  bios  gequetscht,  besonders  wenn  das 
Instrument  seitlich  neben  dem  Mark  vorbei  oder  schrag  von  einer  Seite 
zur  anderen  tangential  liber  das  Mark  hin  geiichtet  ist;  in  anderen  Fallen 
dagegen  kommen  partielle  oder  totale  Durchtrennungen  des  Markes  vor. 
Bei  einem  schragen  Stich,  welchei'  den  Wirbelcanal  von  einer  Seite  zur 
anderen  durchsetzt,  kann  unter  Umstanden  diejenige  Markhalfte  gestreift 
und  angeschnitten  werden,  welche  der  Seite  des  Einstichs  entgegeu- 
gesetzt  ist. 

Die  meisten  derartigen  Verletzungen  betreffen  die  Halswii^belsaule, 
sodann  die  Dorsalwirbelsaule  und  zwar  vorwiegend  die  obere  (Wagner- 
Stolper-'^);  auf  die  obersten  Telle  der  Wirbelsaule  richtet  sich  bei 
Messerstechereien  am  liaufigsten  die  Klinge;  ausserdem  lasst  die  Hals- 
wirbelsaule,  deren  Bogen  relativ  schmal,  diinn  und  weit  von  einander 
entfernt  sind,  und  deren  Dornen  nur  wenig  nach  unten  stehen,  ohne  sich 
dachziegelartig  zu  decken,  das  Messer  am  leichtesten  in  den  Wirbelcanal 
eindringen.  Das  entgegengesetzte  Verhalten  der  Bogen  und  Dornen  an  den 
tieferen  Teilen  der  Wirbelsaule  (s.  Normales  S.  740)  gestattet  das  Eindringen 
der  meist  von  oben  nach  unten  gerichteten  Messersticlie  dort  weniger 
leicht;  auch  die  medianen,  nicht  kniichern,  sondern  nur  von  Bandern  und 
]V[uskeln  gedeckten  Raume  zwischen  den  Lendenwirbeldornen  werden,  so 
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zugang-lich  sie  der  Ijiimbalpuiiction  sind,  docli  aus  deii  erwahnteu  Griindeii 
von  (kill  Messersticlien  bei  Kaufereien  sehr  selten  dui-clibohrt. 

Da  es  sicli  bei  den  Sticliwnnden  uni  offene  Verletzuugen  liandelt, 
so  Ivonimt,  freilicli  niclit.  allzn  liilniif^-,  cine  8torung  der  Heilung  durcli 
eiti'ige  Infection  der  W'unde  und  der  Ahtningen  voi-. 

11.  Erkrankungen  der  Dura  mater  spinalis.*) 

Die  Dnra mater  des  Riickenniarks  ist  infolge  ilirer  riiumlichen  Trennung 
von  der  Wirbelsaule  durcli  den  mit  Fettgewebe  und  Gefiissen  gefiillteu 
Epiduralraum  in  iliren  Erkrankungen  weit  weniger  von  ihrer  knochernen 
Unigebnng  abhangig,  als  die  Dura  mater  cerebralis  dies  von  dem  ihr 
diclit  anliegenden  8cliade]knochen  ist  (s.  Normales  8.  741).  Ks  ist  daher 
bei  den  entzlindlidi-eitrigen,  tubeikulosen,  aktinom3^cotisclien,sypliilitisclien 
Erkrankungen  der  A\'irbelknoclien  betont  worden,  dass  der  Uebergang 
dieser  Processe  vom  Knochen  bezw.  Periost  der  AVirbel  auf  die  Dura 
mater  sicli  weit  v^eniger  leidit  voUzielit  als  am  ScUadel.  Haben  die 
Erkrankungen  den  epiduralen  Raum  durclisetzt  und  auf  der  Ausseniiache 
der  Dura  eine  Peripachymeningitis  erzeugt,  so  bildet  wiedei^um  die 
sehr  dichte  Dura  spinalis  eine  im  Vergleich  zur  Dura  cerebralis  ver- 
haltnissmassig  Aveniger  leiclit  zu  durchdringende  Schutzhiille  fiir  das 
nervose  Centralorgan. 

Eine  Erkrankung,  welche  der  Pachymeningitis  interna  haemor- 
rhag'ica  der  Schildeldura  (s.  S.  342)  aualog  ist,  kommt  an  der  Dura 
mater  spinalis  ebenfalls  vor  (Winkels -^'*),  jedoch  seltener  und  in  weit 
geringerem  Umfange.  Sie  wiirde  vielleicht  haufiger  gesehen  werden. 
wenn  besonders  bei  Pachymeningitis  haemorrhagica  im  Schadel  uudauch  sonst 
das  Euckenmark  haufiger  seciert  wiirde.  Bei  Pachymeningitis  im  Schadel 
sieht  man  gelegentlich  auch  die  Innenflliche  der  Dura  spinalis  stellen- 
weise  mit  zarten  rotliohen  oder  briiunlichen  reicli  vascularisierten,  von 
kleinen  flachen  Blutungen  durchsetzten  Neomenbranen  iiberzogen.  Zu 
grosseren  Haemorrhagien  kommt  es  dabei  indes  offenbar  nur  sehr  selten. 
Philippe  beschreibt  mehrfache  Hamatome,  welche  auf  der  Innen- 
flaclie  der  Dura  mater  spinalis  von  feinen  bindegewebigen  Neomenbranen 
umschlossen  sassen ;  im  Schadel  war  keine  Pachjnneningitis  haemorrhagica 
voi'handen.  Burr  und  Mc  Car  thy  - ''"^  erwahnen  Pachymeningitis  haemor- 
rhagica interna  tiber  der  ventralen  Seite  des  Elickenmarks  bei  einem 
tuberkulosen  Alkoholisten,  der  ausgedehnte  Pachjmieningitis  haemorrhagica 
cerebralis  und  neben  Lungentuberkulose  einzelne  kasige  Tuberkel  in 
der  Riude  des  einen  Stirnlappens  hatte. 

*)  Bei  der  weitgehendeii  Ucberciustuumimg  vieler  Erkrankungen  der  kucichernen 
und  hiiutigeu  Hiilleu  des  Gehirns  und  derjeuigen  des  Kiickenniarks  nuiss  sicli  die  Dar- 
stellung  bei  den  Riicicenmarkshiillen  oft  auf  die  entsprechenden  Kapitel  bei  den  Geliiru- 
hiillen  beziehen.  Es  wurde  daher  beim  iiiickenmark,  uiu  AViederbolungen  zu  vernieiden, 
auf  die  Darstellung  solcher  allgemein  pathologischen  oder  speziell  histologisohen  Ver- 
hiiltnisse,  welche  als  Grundlage  der  entsprechenden  Erkrankungen  schon  bei  den  (xehirn- 
hiillen  eriirtert  wurdon  (s.  S.  1305  ff.),  verzichtct,  und  es  sind  diese  Diuge  jeweils  in  dcni 
betreffenden  Kapitel  dort  nachzusehen.  Dies  gilt  besonders  beziiglich  der  allgemoinen 
histologischcn  Processe  bei  Pachymeningitis  liaemorrhagica,  Tuberkulose,  Sj^jhilis. 
Aktinoiuykose. 
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Im  Gefolge  der  Sypliilis  koiuinen  auf  der  Iiiiieiitlache  der  Dura 
mater  spinalis  eiitziiiidliclie  Aiiflag-eriingen  iiiit  Bliitiuigen  vor;  auch 
bei  der  Pachyineniugitis  tuberculosa  interna  treten  nianclinial  Blutungeu 
in  den  tuberkulosen  Gewebsmassen  auf  der  Duraimienliache  auf. 

Dass  eine  eitrige  Peripacliynieningitis  des  epiduralen  Raumes  zu 
einer  ecliten  eitrig-eii  Pachymeningitis  werden  kann,  welche  zunaclist 
als  Pachymeningitis  externa  auftreten,  dann  aber  audi  die  Dura 
ibrer  ganzen  Dicke  nacb  durcbsetzen  und  zur  Infection  des  Subdural- 
raums  imd  der  Aracbnoidea  fiibren  kann,  wurde  obeu  erwabnt  (s.  S.  767). 
Die  Dura  zeigt  in  solchen  Fallen  vermebrte  Fiillung  ibrer  Gefasse,  ent- 
ziindlicbes  Oedem,  triibe,  briicbige,  unter  Umstanden  missfarbig  graue 
bis  braunlicbe  Bescbaffenheit,  Stellen  gelblicber  eitriger  Infiltration.  Ibre 
sonst  spiegelnde  Innenflacbe  ist,  wofern  die  Entzlindung  ganz  durcb- 
gedrungen  ist,  matt,  glanzlos  und  mit  feinkornigem  fibrinosem  oder  mit 
fibrinos-eitrigem  Exsudat  belegt. 

Diese  Pachymeningitis  pflegt  auf  umschriebene  Gebiete  der  Dura 
bescbrankt  zu  sein.  Das  Exsudat  lagert  sicb  weniger  im  Innern  der 
sebr  dicbten,  straff  gewebten  Dura  ab,  sondern  an  ibren  freien  Flacben. 
Sammelt  sicb  grossere  Menge  von  Exsudat  im  epidm-alen  Raum,  so  kann 
das  Riickenmark  comprimiert  werden;  da  indes  fliissiges  Exsudat  im  epi- 
duralen Raum  nacb  oben  und  unten  ausweichen  kann,  so  tritt  doch  nicht 
so  leicht  Compression  des  Markes  ein. 

Die  Eitei'ung  nimmt  ibren  Ausgang  meist  von  perivertebralen 
Weichteilseiterungen  oder  aucb  von  Eiterungen  der  Wirbelknochen  selbst, 
in  seltenen  Fallen  von  einer  acuten  Osteomyelitis  derselben,  und  es  liegt 
dann  die  Erkrankung  der  Dura  in  der  entsprecbenden  Holie  des  Spinal  canals. 
Uebrigens  sind  audi  als  „ acute  Perimeningitis"  (mit  Streptokokken- 
befund)  Falle  von  selbstandiger,  nicht  von  den  Wirbeln  oder  deren 
Umgebung  ausgebender  Eiterung  im  epiduralen  Raum  mit  secundarer 
eitriger  Pachymeningitis  beschrieben  (Delearde"^).  Scbliesslicb  kann 
aucb  die  Innenflacbe  der  Dura  von  einer  praexistierenden  Leptomeningitis 
aus  in  Entziindungszustaiid  versetzt  werden,  und  es  kann  sicb  diese  durcli 
zarten  fibriniisen  oder  eitrigen  Belag  kenntliche  Entziindung  iiber  die 
ganze  Innenflacbe  der  Dura  ausdehnen;  dpcb  pflegen  eitrige  Lepto- 
meningitiden  nur  sehr  selten  diu-cb  die  etwa  miterkrankte  Dm-a  so 
durchzudringen,  dass  sicb  eine  eitrige  Peripachymeningitis  entwickelt 
(vgl.  Trevelyan-'*'^^). 

Wie  die  tuberkulose  Spondylitis  nacb  Durchbrecbung  des  Wii'bel- 
periosts  bezw.  Lig.  longitud.  posticum  auf  den  epidui-alen  Raum  libergreift 
und  zur  Peripachymeningitis  und  Pachymeningitis  tuberculosa  fiihren 
kann,  wurde  oben  (S.  770  ft".)  angedeutet  und  zugieich  erwabnt,  dass  diese 
Peripachymeningitis  eine  w^esentliche  Ursache  fiir  die  Compression  des 
Markes  bei  der  Spondylitis  tuberculosa  ist.  In  ganz  seltenen  Fallen 
wird  von  einer  primaren,  nicht  von  einer  Wirbelerkrankung  abbangigen 
tuberkulosen  Peripachymeningitis  berichtet  (Schlesinger-"^). 

Man  findet  auf  der  Hobe  der  tuberkulos  erkrankten  Wirbel,  baufig  nocb 
in  weiterer  Ausdehnung  nach  oben  und  unten,  tuberkulose  Gewebsmassen 
mit  alien  ibren  makroskopiscben  und  mikroskopischen  Charakteren.  Es 
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liegeii  ill!  epiduraleii  Kaiuu  iiiit  den  wkrankteii  Wirbeln  zusamiiien- 
liiiugeude  scliwaimiiigweiclie  gTaurotllclie  (jiamilatioiien  (iiiaiicliinal  mit 
sclioii  niakruskopisch  siclitbareii  Miliaitiil)ei'kelu),  feniei-  kiisige  Oder 
kiisig-eitrige  Herde,  maucliuial  audi  kleine  Abscesse.  Die  Veiieiiplexus 
und  die  Arterien  des  epiduralen  Eaumes  erkraiiken  el)eMfalls  tubeikulOs 
uud  thiombosieren  (Tliroiiiboplilebitis  und  ThroiiiboarteriitLs  tuberculosa, 
w()riil)er  Naheres  ini  Abschnitt  „(3et'a.sserkrankungen"  in  diesem  liucbe) 
und  konnen  spiiter  niit  dem  iil)rigen  tuberkulosen  Gewebe  zusannnen 
verkiisen.  Die  tuberkulosen  Produkte  breiten  sich  niancbmal  nui*  in 
diinner  Schiclit  ini  epiduralen  Fett  aus,  ersetzen  es  aber  in  anderen 
Fallen  vollstiindig  und  konnen  dann  selir  niassig,  fast  gesclnvulstartig 
auftreten  und  den  epiduralen  Rauni  prall  ausfiillen.  Sie  gewinnen  festen 
Zusannnenhang  mit  der  Aussenliache  der  Dura  (Pachj^meningitis  tuber- 
culosa externa)  mid  konnen  in  seltenen  Fallen  die  Dura  durchwachsen 
und  auf  ihrer  Innenflaclie  zum  Vorscliein  konimen  (Pacbynieningitis 
tuberculosa  interna),  indem  die  Granulationswuclierungen  allinalilich  in 
die  Gewebsspalten  der  Dura  eindi'ingen  und  dort  bis  zur  Innenflaclie 
vorriicken  (Schmaus"-'^— '^^^);  dabei  werden  audi  die  Gefasse  der  Dura 
in  den  entziindlicli  produktiven  Process  mit  einbezog-en,  thrombosieren, 
verfallen  der  Tlirombopblebitis  und  Thromboarteriitis  tuberculosa.  Die 
Lyuipligefitsse  sind  zumteil  erweitert,  zumteil  auch  mit  Kornchenzellen  voll- 
g-estopft.  Haufig  zeigt  indes  die  Dura  uuter  den  aufliegenden  tubei'kulosen 
Granulationen  keine  anderen  Veranderungen  als  chroniscbe  Entziindung 
massigen  Grades  mit  perivascularer  Anbaufung  von  Eiindzellen  oder 
von  Fettkorncbeiizellen  und  mit  fibroser  Yerdickung,  113'aliner  Degeneration 
und  Verkalkung  der  Blutgefasse  (Fickler^^''^). 

Als  ei'ste  Ei'sclieinung  des  Durcbdringens  der  Tuberkulose  durch 
die  Dura  iinden  sicb  an  ilirer  Innenflacbe  nicbt  allzuselten  zarte  Fibrin- 
belage,  graue  oder  gelbliche  Miliartuberkel,  niancbmal  aucb  leicht 
bamorrbagiscbe  Auflagerungen.  Sebr  selten  entmckelt  sicb  bei  Wii'bel- 
caries  eine  Pacbynieningitis  tubei'culosa  interna  obne  gleicbzeitige  externa 
(Bewley  '").  1st  der  piale  Ueberzug  des  Markes  an  der  eiia-ankten 
Stelle  an  der  Dui-a  adbarent  geworden,  so  kann  er  in  recbt  seltenen 
Fallen  an  der  Verwacbsungsstelle  von  miliaren  Tnberkeln  durcbsetzt  sein; 
es  entwickelt  sicb  dann  eine  Leptomeningitis  tuberculosa,  die 
sicb  aucb  weiter  iiber  das  Eiickenmark  ausdebnen  kann.  Weiterbin 
konnen  die  tuberkulosen  Massen  von  der  Verwacbsungsstelle  aus  in  die 
Substanz  des  Markes  selbst  liineinwacbsen  (Meningomyelitis  tuber- 
culosa). 

Durcb  voluminose  tuberkulose  Massen,  welcbe  bei  reiclilicbem  Gelialt 
an  trockenen  Verkasungen  oder  bei  der  niancbmal  vorkoiimienden 
derberen  niehr  fibros  -  scliwieligen  Bescbaffenbeit  der  Crranulationen  von 
recbt  fester  Consistenz  sind,  kann  die  Dura  mater  fest  unimauert  und 
das  Mark  inechanisch  compriniiert  werden.  Aucb  die  duraleii  8cbeiden 
der  Nervenwurzeln  werden  bei  ibreni  Dui'clitritt  durcb  den  epiduralen 
Rauiii  von  den  tuberkulosen  Massen  dicbt  eingepackt.  Der  subdui  ale  und 
der  arachnoideale  Raum  konnen  durch  die  Compression  verlegt  werden. 
IJeber  Einzelbeiten  bezliglicb  des  Zustaudekommens  der  Eiickenmarks- 
conipression  bei  Pachymeningitis  tuberculosa  s.  S.  776  uud  den  Abschnitt 
dieses  Handbuches  iiber  die  Compression.  Benierkt  sei  bier  nur,  dass  die 
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von  Schmaus -"• -''^  betonten  Storuiig-eii  der  Circulation  von  Lymphe 
und  Blut,  welclie  im  Gefolge  der  liier  erwalmten  Verlegnng-  der  dnralen, 
subduralen  und  araclnioidealen  Ljnnphranme,  der  Compression  und  der 
tuberkulosen  b^rkrankung  der  Blut-  und  l^yuipligefasse  aut'treten  und  zu 
odematoser  Ervveichung-  der  betreffenden  Kiickenmarksabschnitte  fiihren 
k()nnen,  fiir  die  Schadigung-  des  Markes  niit  von  grosser  Bedeutung-  sind. 

In  g-iinstig-en  Fallen  ist  die  epidurale  Tuberkulose  ebeuso  wie  die 
Tuberkulose  der  A\'irbelknoclien  der  Riickbildung  fahig;  die  kasig-eitrigeu 
Massen  konnen  resorbiert  werdeu  und  das  tuberkulose  Granulationsgewebe 
waudelt  sicb  in  derbflbroses  Narbengewebe  um,  welches  allerdiugs  noch 
selir  lange  Zeit  abgekapselte  kasige  Herde  einscliliessen  kann  (Literatur 
bei  Cassirer ■-"). 

Die  Syphilis  der  Dura  mater  spiucalis  tritt  hauptsachlich  in  den 
spateren  Stadien  der  Lues  und  bei  hereditarer  Syphilis  auf,  vorzugsweise 
unter  dem  Bilde  der  Pachymeningitis  gummosa.  Wahrscheinlich 
komnien  aber  sj^philitische  Erkraukungen  der  Dura  auch  schon  in  der 
Friihperiode  der  Syphilis  vor  (Gilbert  und  Lion,  cit.  bei  Oppenheim, 
vgl.  die  friihzeitige  Syphilis  am  Gehirn  S.  357,  381).  Die  gummose  Pachy- 
meningitis kann  sich  in  selir  seltenen  Fallen  (Le  Boeuf '•*^)  fortgeleitet 
von  der  nicht  haufigen  syphilitischen  Wirbelerkrankung  (s.  S.  777),  meistens 
jedoch  unabhangig  von  einer  solchen  entwickeln.  Wahrend  im  ersten 
Falle  die  gummose'Wucherung  von  aussen  her  in  die  Gewebsspalten  der 
Dura  eindringt  und  dieselbe  auseinander  blattern  kann,  geht  die  primare 
syphilitische  Pachjmieningitis  von  den  inneren  Schichten  der  Dura  aus, 
ist  jedoch  ehi  verhaltnismassig  seltenes  Vorkommnis  (Lamy 
Struppler--'^).  Am  haufigsten  geht  wohl  die  gummose  Erkrankung 
von  der  weichen  Eiickenmarkshaut  auf  die  Dura  iiber  (AVieting-^-^); 
die  Leptomeuinx  spinalis  unterliegt  jedenfalls  weit  haufiger  der  syphi- 
litischen Erki^ankung  als  die  Dura  spinalis.  Man  trifft  oft  die  harte  und 
weiche  Riickenmaikshaut  derartig  durch  die  sj^philitischen  Granulations- 
wucherungen  mit  einander  vereinigt  und  in  diesen  '^Vucllerungen  auf- 
gegangen,  dass  der  Ort  des  ersten  Beginnes  nicht  mehr  festzustellen  ist 
(s.  bei  Leptomeningitis  spinalis  syphilitica  S.  813). 

Sehr  selten  ist  eine  von  luetischer  AMrbel erkrankung  unabhangige 
Pachymeningitis  syphilitica  externa  beobachtet  worden  (Stru- 
beir--"),  bei  welcher  sich  altere  narbige  Bindegewebsmassen  und  frischere 
Partien  aus  entzlindlichem  Granulationsgewebe  auf  die  Aussenflache  der 
Dura  ablagerten  und  das  Mark  comprimierten. 

Der  Charakter  der  sjqDhilitischen  Granulationswucherung  ist  im 
wesentlichen  der  gleiclie  wie  am  Schadel  und  an  der  Dura  cerebralis 
(s.  S.  382  ff.):  es  wechseln  zellreichere  weiche  graurotliche  manchmal 
gallertartige  Granulationsmassen  mit  zellarmeren  mehr  derbiibrosen  Ge- 
websziigen  und  mit  nekrotischen,  speckigeu  oder  kasigen  Herden  und 
Streifen  ab;  eigentliche  Eiterbildung  gehort  nicht  in  das  Bild  der  rein 
luetisclien  Erkrankung.  Meist  breitet  sich  diese  „gummose  Wucherung" 
mehi-  flachenliaft  an  der  Innenseite  der  Dura  aus,  seltener  kommt  es 
zur  Bildung  abgegrenzter  Knoten,  eigentlicher  Gummen,  mit  centraler 
Verkasuug  oder  gallertigem  Kern.  Selten  wurden  niiliai-e  Gummata  auf 
der  Jnneuflache  dei-  Dura  beschrieben  (Engelstedt ' Jiirgens 
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Pick ^ **■*).  In  den  fiitclieiiliaft  ansgebi-eiteten  iiiembi-anosen  Auflageruiigen 
der  Dura  treten  iiicht  selten  Bliitiiiigeji  auf  (vgl.  bei  Pacliyiiieiiiiigitis 
liapnioi'i'liagica  S.  793).  Nacli  Jiirgeiis  koiineii  die  Auflagerungeii  reich- 
licli  Kettkoruclii'iizelleii  entlialteu. 

Bei  llltereii  Fiillen  koiinen  sowohl  die  Nekiusen  als  audi  das  weiche 
Granulatiousgewebe  felilen,  man  findet  dann  nui-  derbe  scliwartig-schwielige 
]\lassen  ans  derl)faserigeni,  zum  teil  liyalineii  i-5iiidegewft))e  oline  spezifisclie 
jMcrkniale.  Bczi'iglicli  der  liistolugisclien  Verlialtnisse  uiid  der  liier  ebenfalls 
auftretenden  sypliilitischen  Gefasserkrankung  vgl.  die  entspreclienden  Ab- 
sclinitte  beini  Sdiadel  und  Gehirn  S.  357,  382  if. 

Die  sypbilitisdie  Gewebswudiei'ung,  weiche  die  Maditigkeit  von 
melireren  Millinietei-n  erreiclien  kann  und  daber  eine  betraclitlidie  Ver- 
dickung  der  Dura  bewirkt,  dringt  mit  all  ihren  i-egressiven  Veranderungen 
zwisclien  die  Faserbiindel  der  Dura  ein,  blattert  die  inneren  Scliichten 
der  Dura  auseiiiander  und  liaftet  anderseits  mit  breiten  Flacben  am 
pialen  Ueberzug  des  lii'ickenmarks,  stellenweise  sogar  an  der  ganzen 
Circumferenz  desselben,  sodass  der  aracbnoideale  Eaum  bis  auf  Avenige 
iibrigbleibende  Llicken  und  Spalten  von  dem  sypliilitischen  Gewebe  aus- 
gefiillt  ist  und  harte  und  weiche  Hirnhaut  als  ein  untrennbares  stari-es 
Kohr  von  mehreren  Millimetern  Dicke  das  Eiickenmark  dicht  um- 
schliessen. 

In  alteren  FaUen  konnen  die  zu  einer  Eohre  verschmolzenen  Meningen 
von  sehr  straffer,  derbfibroser,  fast  sehnig  barter  Beschaffenheit  sein.  und 
es  konnen  in  ihnen  Verkalkungen  oder  Vei'knocherungen,  manchmal  audi 
knorpelige  Herde  eingelagert  sein.  Der  Duralsack  erscheiiit  in  solchen  Fallen, 
auch  wenn  er  angeschnitten  ist,  von  aussen  sehr  umfangreich  und  collabiert 
nicht.  An  anderen  weniger  stark  affizierten  Stellen  ziehen  nur  einzelne 
derbe  Balken  und  Briickeu  durch  den  arachnoidealen  Eaum  von  der 
vei'dickten  Dura  zu  dem  ebenfalls  von  sj^philitischen  Granulationsmassen 
durchwachsenen  pialen  Ueberzug  des  Markes,  welcher  bei  der  gummiisen 
Pachymeningitis  wolil  stets  an  der  Erkrankuug  beteiligt,  meist  wohl  der 
Ausgangspunkt  derselben  ist.  Die  den  Arachnoidealraum  durchsetzenden 
Strange  aus  syphilitischem  Gewebe  haben  sich  meist  entwickelt  im  An- 
schluss an  die  normal erweise  diesen  Eaum  durchziehendenVerbindungsfaden 
und  Membraneu  zwischen  der  Aussen-  und  Innenlamelle  der  Leptomeninx. 
Gerne  f  olgt  die  syphilitische  Gewebswuchermig  den  arachnoidealen  und  pialen 
Hiillen  der  Nerveuwurzeln,  sodass  die\¥urzeln  oft  in  besonders  reichlich 
entwickelte  Lagen  von  gummosem  oder  narbigem  Gewebe  eingebettet 
sind  und  von  diesem  auch  selbst  durchwachsen  werden  (Perineuritis 
und  Neuritis  gummosa,  vgl.  S.  816).  Die  ausseren  Lamellen  der 
Dm-a  werden,  w^enn  nicht  der  syphilitische  Process  als  primar  ostaler  von 
aussen  herantritt,  meistens  nicht  mitei-griffen,  sondern  bleiben  erhalten. 

Die  Pachymeningitis  gummosa  kann  sich  auf  einzelne  Abschnitte 
der  Dura  spinalis  beschranken,  und  zwar  sclieint  es,  dass  der  untere 
Halsteil,  sowie  der  untere  Brust-  und  obere  Lendenteil  Pradilections- 
stellen  sind;  manchmal  ist  indessen  der  Process  iiber  die  ganze  Liinge 
der  Dura  ausgedehiit,  wobei  die  Intensitat  der  proliferativen  und  re- 
gressiven  Processe  sowie  die  Menge  und  Dicke  der  neugebildeten  Ge- 
websmassen  in  verschiedenen  Hohen  eine  sehr  wechselnde  sein  kann; 
an  dem  dorsalen  Abschnitt  des  Duralsackes  ist  die  Bildung  der  SchAvarten 
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oft  eine  besonders  starke.  Meistens,  jedocli  iiiclit  constant,  findet  sich 
g-leicbzeitig-  sypliilitisclie  Erkrankimg  iiii  Scliadel,  besonders  in  den  Gehirn- 
liiinten;  Jurgens'"-  g-Uinbt,  dass  die  Sypbilis  vom  Scbiidel  descendierend 
auf  die  Riickenmarksbaute  iibergebt,  insbesondere  vertritt  er  diese  An- 
scbaiiung  fiir  die  bereditare  Sypbilis  des  Centiabiervensystems. 

Wabrscbeinlicb  kommen  in  der  Dura  mater  spinalis  aucb  einfacb 
entziindlicbe  Processe  mit  sypbilitiscber  Aetiologie  vor,  welcbe 
nicbt  den  Cbarakter  gumnioser  A^'ucberung  annebmen,  sondern  auf  ent- 
ziindlicbe zellige  Infiltration  der  Dura  niit  mibedeutender  Wucberung- 
der  fixen  Bindegewebszellen  bescbrankt  bleiben  und  scbliesslicb  niit  der 
Biblung  geringer  fibroser  Verdickungen  der  Dura  endigen. 

Anzufiigen  ist  liierdie  als  Pachymeningitis  cervicalis  liypertropliica 
(Cbarcot"")  bezeichnete  Erkrankung,  welcber  man  friiber  grossere  Selbst- 
standigkeit  zuerkenneu  wollte,  der  man  aber  jetzt  weder  anatomisch  nocb 
atiologiscb  eine  Sonderstellung  einzuraumen  geneigt  ist.  (Literatur  bei 
AVieting-'-^) 

Auatomiscb  fiillt  die  Affection  unter  die  vorstebend  bei  der 
Pacbymeningitis  sypbilitica  bescbriebenen  Erkrankungen  der  Haute  des 
Cervicalmarkes,  bei  welcben  Dura  nnd  Leptonieninx  durcb  macbtige 
scbwartig-scbwielige,  der  Durainnenflacbe  breit  anliegende  (nicbt  tuber- 
kulose)  Massen  verbunden  sind,  wobei  die  Dura,  besonders  ibre  inneren 
Scbicbten,  in  diesen  Scbwarten  aufgegangen  sein  kann  und  die  Nerven- 
wui'zehi  in  scbmelige  Massen  dicbt  eingebettet,  von  der  entziindlicb- 
narbigeu  Gewebswucberung  durcbwacbsen  und  degeneriert  sind.  Die 
Scbwielen  konnen  stellenweise  verkalken,  verknocbern,  vielleicbt  aucb 
verknorpeln  und  daber  barte  unbiegsame  Platten  einscbliessen.  Aucb 
die  nervosen  Elemente  des  Markes  pfiegen  durcb  das  Uebergreifen  der 
Meningeal erkrankung,  durcb  Compression  und  durcb  Circulationsstorungen 
infolge  der  gleicbzeitig  vorbandenen  Gefasserkrankungen  regehnassig 
in  Mitleidenscbaft  gezogen  zu  werden  und  in  verscbiedenem  Unifange 
einem  degenerativen  Untergang  zu  verfallen,  an  welcben  sicb  mancbmal 
Hoblenbildung  und  Sklerose  im  Mark  anscbliesst. 

Da  diese  Falle  wobl  vorwiegend  nicbt,  wie  Cbarcot""  und  Joff- 
roy^"'  anuabmen,  primare  Erkrankungen  der  Dura  sind,  sondern  der  zur 
Scbwielenbildung  fiibrende  entziindlicbe  Process  meistens  von  der  primar 
und  am  starksten  beteiligten  Leptonieninx  auf  die  Dura  mater  iiber- 
gegriffen  bat,  da  ausserdem  gerade  von  der  Dura  der  grosste  Teil  des 
Durcbscbnittes,  insbesondere  die  ausseren  Scbicbten,  nicbt  mitzuerkranken 
pfiegen,  sondern  die  Scbwielen  sicb  auf  der  Innenflacbe  der  Dura  anbilden, 
somit  aucb  keine  „Hypertropbie"  vorliegt,  so  ist  der  Name  „ Pacby- 
meningitis" wenig  zutreffend.  Wieting^'*'^  ziebt  daber  die  Benennung 
,,Meningomye]itis  cervicalis  cbronica"  vor  (vgi.  den  Abscbnitt  iiber 
sypbilitiscbe  Leptomeningitis  und  Meningomyelitis  spinalis  S.  815).  Diese 
Falle  von  Meningomyelitis  cervicalis  zeigen  im  wesentlicben  das  gieicbe 
anatomiscbe  Bild  wie  die  auf  sypbilitiscber  Basis  entstandenen  chroniscben 
Meningoniyelitiden  im  cervicalen  und  in  anderen  Abscbnitten  des  Markes, 
und  es  ist  bemerkenswert,  dass  aucb  bei  den  als  Pacbymeningitis 
cervicalis  bypertropbica  bezeicbneten  Fallen  docb  die  Verdickungen  und 
Scbwielenbildungen  meistens,  ebenso  wie  bei  den  notoriscb  auf  Sypbilis 
berubenden,  nicbt  auf  das  Halsmark  bescliriinkt  bleiben,  sondern  in  ver- 
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scliiedener  Intensitiit  audi  an  andei-eii  Teileii  des  Markes  ausgebildet 
siiul  (Adamkiewicz Koppen"**,  Wieting ^'"*). 

Aetiologiscli  koiiinit  bei  Priifiiiiff  der  bekaiiiit  gewordenen  Falle 
eboiifalls  in  erstcr  Jiinic,  die  .Syphilis  in  Beti-aclil  (Koppen  obwohl 
niclit  fill-  alle  FiUlH  Syphilis  durch  die  Ananinese  oder  dui-ch  den  Seclions- 
befiind  der  iibrigen  Organe  festzustellen  ist,  sondern  oft  iiberhaiipt  iitio- 
logische  Anlialtspunkte  i'ehlcn  nnd  audi  der  haufig-constatierten  oblitei  ieren- 
den  Kudaiteriitis  uud  Kndoplilebitis  keine  fiii-  Syphilis  allein  diarakte- 
ristische  Bedeulniig  beigelegt  werden  darf. 

Indes  ist  moglidier  Weise  die  Syphilis  dodi  nidit  die  einzige  Ursadie 
dieser  dironischen  Myelonieningitiden  und  die  Ursadie  derselben  keine 
einheitliche,  da  audere  infectiose  und  toxisdie  Reize,  in  deren  Gefolge 
ebentalls  eine  chronisdie,  weun  audi  vielleidit  wenigei-  hodigradige 
Verdickung  der  Meningen  auftreteu  kann,  fiir  einzelne  Falle  in  Betracht 
kommen  mogen,  so  z.  B.  fiir  leiditere  Falle  dironisdier  Alcoholisnius, 
ferner  Influenza  (Mackay sdiliesslidi  fiir  local  begrenzte  Sdiwielen 
audi  Traunien  der  Wirbelsaule  (Oppenlieim  ' '").  Dass  die  Meningitis 
cerebrospinalis  epideniica  mid  die  gewohnliche  eitrige  Meningitis  so  schwere 
Schwartenbildungen  Mnterlasst,  ist  nach  den  vorliegenden  Befunden 
nicht  constatiert  und  ersdieint  nicht  sehr  wahrscheinlich.  Die  Tuber- 
kulose  der  Meningen  wiirde  wahrsdieinlich,  wenn  sie  einnial  zum  Still- 
stand  und  zur  Eiickbilduiig  niit  Entwickelung  nieuingealer  Schwarten 
komnit,  abweidiende  Bilder  erzeugen  (vgl.  die  Differentialdiagiiose  der 
sypMlitisdien  und  tuberkulosen  Meningeal erki-ankungen  S.  385,  816). 

Die  aktinoni.vcotisclie  racliymeiiiiigitis  externa  wurde  bei  der 
Aktinoniycose  der  Wirbelsaule  besprochen  (s.  S.  780). 

III.  Erkrankungen  der  weichen  Riickenmarkshaut.*) 

Die  normalerweise  in  der  Leptomeninx  spinalis  vorkomnienden 
Pigmeiitzellen  konneu  ebenso  wie  am  Gehirn  (s.  S.  364)  vermelut  sein 
und  eine  leidit  graue  oder  braunliche  Pigmentierung  des  pialen 
Ueberzugs  des  Markes  bediiigen.  Hinsichtlich  des  Ik  terns  gilt  das 
S.  364  iiber  Ikterus  der  Leptomeninx  cerebralis  Beiiierkte. 

Beziiglich  der  Ananiie  und  Hyi>erainie  der  Leptomeninx  kann  in 
der  Hauptsache  auf  die  entsprechendeii  Angaben  bei  der  weichen  Hirnhaut 
(S.  365)  verwiesen  werden,  welche  mutatis  mutandis  und  unter  ^^'eglassung• 
der  dem  Gehirn  besonders  zukonimenden  Falle  (progressive  Paralyse, 
Status  epilepticus  etc.)  fiir  das  Eiickenmark  Geltung  haben.  Die  Yer- 
schiedenheiten  des  Blutgehaltes  kommen  auch  am  Marke  in  der  gefass- 


*)  Bei  der  weitgehenden  Ueberoiustimmimor  vieler  Kranklieitsprocesse  in  den 
cerebnilen  und  spinalcn  Meningen  muss  sich  die  Darstellung-  bei  dcMi  Eiickeninnrks- 
hauten  oft  auf  die  entsprechenden  Capitel  bei  den  Gehirniiiiuten  beziehen.  Es  wiirde 
dalier  auch  beini  Riickenmark  von  einer  Wiederholniifr  soiclier  allgcuiein  pathologischen 
oder  spezieli  histologisclien  Vcriiiiltnisse  abgcselien,  weli'iie  bei  den  (ieliirniuillen  als 
Grundiage  der  entsprechenden  Erkrankungen  eingchende  Darstellung  gefuniU  n  liatten 
(s.  S.  305  ff.).  Dies  gilt  besonders  beziiglich  der  ailgenieinen  histulogischen  I'mcesse 
bei  der  Leptomeningitis,  der  Tuberknlose,  Syphilis  etc.  der  weichen  Riiokenniarkshaut. 
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fiilirenclen  Innenlaiiielle  der  Leptonieiiinx,  d.  li.  in  deiii  die  Medulla  direkt 
uinkleideiiden  pialen  Ueberzug-e  zum  Aiisdnick.  Aucli  am  Kiickeiiinark 
liefert  die  postinortale  Bliitverteiluiig  nur  eiu  uusicheres  Urteil  iiber 
die  iiitravitale,  da  die  Arterieii  post,  mortem  coiitraliiert  uiid  entleert 
sind  imd  sich  das  Blut  bei  Riickeulage  der  Leiche  nacli  den  Gefasseu 
auf  der  Dorsalseite  der  Markoberflache  senkt  (Leichenlij'-postase). 

Yon  den  Hjimorrhag'ieii  wurden  die  traumatischen  S.  787  ff.  erwahnt. 
Hervorg-ehoben  werden  mogen  hier  noch  die  an  Geburtstraumen  sicli 
anschliessenden  Blutungen,  welche  bei  den  intra  partum  zustande 
kommenden  Verletzungen  der  Wirbelsaule  (s.  S.  791)  auftreten  und 
sowohl  extra-  wie  intradural  liegen  konnen  (Schaf  f  er -"*).  Blutungen 
in  die  nervose  Snbstanz,  manclimal  in  der  Form  der  Hamatomyelie, 
konnen  sich  audi  an  diese  Geburtstraumen  anschliessen  (Gowers,  Sarah 
Nutt,  Fr.  Schnltze ^^^*).  Bei  asphyktischen  Neugeborenen  und 
besonders  bei  solchen,  die  unreif  sind,  kommen  leicht  meningeale 
Blutungen  ohne  Lasion  der  AMrbelsaule  zustande;  durch  Scliultze'sche 
Schwingungen  konnen  ebenfalls  solche  Hamorrhagien  erzeugt  werden. 

Bei  starker'  venoser  Stauung-  in  den  Venen  des  Riickenmarks, 
wobei  diese  stark  geschlangelt  und  mit  schwarzrotem  Blut  intensiv 
gefilllt  sind,  ferner  bei  den  mit  hamorrhagischer  Diathese  ver- 
bundenen  Erkrankungen  konnen  in  der  Innenlamelle  der  Leptomeninx 
spinalis  Blutungen  auftreten,  wie  dies  audi  fiir  die  weidie  Hirnhaut 
S.  366  erwahnt  wurde.  Diese  Blutungen  auf  dem  Riidvenmark  sind 
meist  nur  wenig  umfangiich;  manchmal  sind  es  nur  wenige  Millimeter 
grosse  rotlidie  Flecke  im  Ueberzug  des  Markes. 

Bei  den  pathologischen  Zustanden,  weldie  eine  Vermehrung  des 
Liquor  cerebrospinalis  nadi  sich  ziehen,  die  nicht  die  Rolle  einer 
Raumausgleichung,  eines  Hydrops  ex  vacuo  spielt  (s.  S.  367  ff.),  kann 
auch  der  Liquor  im  Arachnoidealraum  des  Riickenmarkes  vermehrt  sein. 
Der  Arachnoidealraum  und  damit  der  Duralsack  ercheint  daini  mit 
Fliissigkeit  schwappend  gefiillt.  Bei  langerdauernder  venoser  Stauung- 
mit  Vermehrung-  des  Liquor  im  spinalen  Arachnoidealraum  stellt  sich 
auch  am  pialen  Ueberzug  des  Markes  und  an  den  Septen  und  Membranen, 
welche  den  Arachnoidealraum  durchsetzen,  eine  milchige  Triibung  ein, 
beruhend  auf  massiger  bindegewebiger  Verdickuug  mit  Degeneration  des 
Endothelbelages.  Zugleich  erscheint  der  piale  Ueberzug  des  Markes 
starker  durchfeuchtet.  Doch  kommen  Zustande,  welche  den  starkeren 
Formen  von  Oedem  der  weichen  Hirnhaut  gleichen  (S.  368),  in  dem 
eigentlichen  Ueberzug  des  Markes  nicht  zur  Beobachtung,  weil  sich  die 
Maschen  des  auf  der  Innenlamelle  der  Leptomeninx  liegenden  epipialen 
arachnoidealen  Gewebes  frei  in  den  weiten  Arachnoidealraum  oft'nen  und 
daher  keine  grosseren  Flussigkeitsmengen  zuriickhalten. 

Die  acute  Leptoineniiis'itis  des  Riickenmarkes  ist  in  der  weit- 
aus  iiberwiegenden  Anzalil  der  Fiille  keine  selbstandige  Erkrankung, 
sondern  sie  pflauzt  sich  von  einer  Leptomeningitis  cerebralis 
(deren  Entstehungsweise  s.  S.  370)  auf  die  weiche  Haut  des  Eiicken- 
markes  fort.  Indem  sich  einmal  die  bakterielle  Infection  des  Liquor 
von  den  basalen  Cisternen  am  Gehirn  durch  das  Foramen  magnum 


80(J 


II.  Stroobe. 


ill  den  relativ  weiten  Arachnoidealraum  des  Riickeiimarkes  ausdelmt, 
koiuieii  sich  die  EiitziindiiiigseiTeger  rascli  im  gesaimnten  weit  olTenen 
vorderen  iiiid  liintereii  AracliDoidealiaiiin  bis  zur  Cauda  equina  lierab 
(s.  Noriiialcs  S.  74^)  vevbreiteii  uiid  das  Mark  uiiispiileii.  Die  Bakterien 
sind  daiin  in  der  durcli  Luni])ali)Uiictioii  gewonnenen  Flussigkeit  nach- 
weisbar.  Fevner  kann  die  l^jiitziindung  auch  von  der  Aussenflaclie  der 
MechiUii  oblongata  auf  der  Iniienlanielle  der  Leptoiiieninx  (Pia)  ini  epi- 
pialeii  araclmoidealen  Masclienwerk  auf  die  liLickenniarksol)erflaclie  weiter 
fort-  und  an  dieser  liinabkrieclien,  sodass  in  manclien  Fallen  die  oberen 
Telle  des  Markes  entscliieden  starker  betroffen  ersclieinen,  als  die  tieferen. 
Die  Ausbreitung  der  Infection  und  I^ntziiiidnng  am  ganzen  ]\rarke  liinab 
kann  sich  bei  beiden  Arten  der  Fortpflanziing,  welclie  sich  avoLI  ineistens 
im  einzelneu  Falle  mit  einander  combiniert  vorfinden,  selir  rascli  (wolil 
innerlialb  ein  bis  zwei  Tagen)  vollzieheu,  da  das  8tronigebiet  des  Ijiquor 
im  ganzen  Arachnoidealraum  des  Markes  ein  einheitliclies,  zusanimen- 
hiingendes  ist. 

Fiir  die  klinisch  unterschiedene,  anatomisch  aber  nicht  prinzipiell 
von  den  iibrigen  acuten  Meiiingitiden  abzutrennende  epidemische 
Cerebrospinalmeningitis  ist  die  Eingangspforte  der  Bakterien  nur 
fiir  einige  Falle  am  Gehirn  (Nasensclileimhaut  etc.  s.  S.  37 1)  erkannt. 
im  iibrigen  noch  nicht  allgemein  festgestellt;  wahrscheinlich  ist  die 
spinale  Leptomeningitis  auch  bei  dieser  Erkrankung  als  eine  vom  Gehira 
descendierende  aufzufassen. 

Bei  weitem  seltener  fiiidet  die  Infection  der  Leptoiiieuinx 
spinalis  an  irgend  einer  Stelle  des  Spinalcanals  selbst  oline  eine  Meningitis 
cerebralis  oder  unabliangig  von  einer  solchen  statt;  in  diesem  Falle  kann 
sich  die  Meningitis  spinalis  aufsteigend  liickwarts  auf  denselben  ^^'egen, 
wie  die  descendierende,  auf  die  Medulla  oblongata,  die  Geliirnbasis  und 
die  ganze  Leptomeninx  cerebralis  ausbreiten.  Die  entzlludlich-eitrigeu 
Erki'ankungen  der  knochernen  Wirbelsiiule  und  der  Dura,  von  welclien 
eine  Infection  der  Leptomeninx  ausgehen  kann,  sind  in  den  Abschnitten 
liber  eitrige  Ostitis  und  Osteomyelitis  der  Wirbelsiiule  (S.  766),  eitrige 
Pachjnneniugitis  spinalis  (S.  793)  besprochen  und  dieAVege  der  Entziindung 
bis  zur  Beteiligung  der  Leptomeninx  dort  erortert. 

Hier  sei  nochmals  hervorgehoben,  dass  entziindlicli-eitrige  Processe 
von  der  knochernen  AVirbelsiiule  und  der  Dura  spinalis  weniger  leicht 
und  weniger  haufig  auf  die  Pia  spinalis  und  das  Riickenmark  iibergi-eifen, 
als  dies  zwisclien  Schiidel,  Dura  cerebralis  und  Gehirn  unter  entsprechenden 
Verhaltnissen  vorkommt.  Der  Grund  liegt  darin.  dass  die  betreffenden 
Telle  beim  EAickenmark  in  weit  weniger  engem  Zusainmenliange  stelien. 
da  die  Wirbelknochen  duixh  den  fett-  und  gefasshaltigen  Epiduralraum  von 
der  Dura  getrennt  sind,  da  fei'uer  letztere  zwar  mit  der  Aussenlanielle  der 
Leptomeninx  dicht  zusammenliegt  (nur  durch  den  capillaren  Subdural- 
raum  von  ihr  getrennt),  dagegen  von  der  das  Mark  direkt  iiberzielienden 
pialen  Innenlamelle  durch  den  relativ  weiten  Arachnoidealraum  geschieden 
ist,  der  ausserdem  im  Vergleicli  zum  cerebralen  Arachnoidealraum  von 
verhaltnismiissig  nur  wenigen  iiberbriickenden  Gebilden  durchzogen  ist 
(s,  Normales  S.  742). 

Haben  eutziindlich-infectiose  Processe  die  Innenliache  der  Dura 
erreicht  (Pachj^meningitis  purulenta,  fibrinosa  etc.  interna),  so  wird  nach 
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1  )urclisetzuiig-  der  iiiisserst  zarten  Aussenlamelle  der  Leptonieiiiux  zunaclist 
der  liquor  iiii  Arachnoidealrauiii  iiificiert  uiid  kaiiii  die  Entziindniig  weiter- 
hin  aiif  den  von  ihm  imispiilten  g-efasshaltigen  pialen  Ueberzug  des  Markes 
iibertragen.  Ausserdeni  kOimen  audi  durcli  Vermittelimg  fibrinoser  Ex- 
sudationen  die  Infection  direkt  iibei'leitende  Verklebungen  zwischen  der 
entziindeten  Dura  und  dem  Ueberzug  des  Markes  eintreten,  und  ferner 
kann  die  Entziindung  von  der  Dura  zum  pialen  Ueberzug  liiniiberkriechen 
entlang  den  verschiedenen  Gebilden,  welche  den  Arachnoidealraum  duixh- 
queren,  einscbliesslicli  der  Nerven  und  Blutgefasse  (Perineuritis,  Peri- 
vasculitis, Thrombophlebitis). 

Ferner  finden  Eutziindungen  und  Eiterungen  der  Weichteile  aus  der 
Umgebung  der  AVirbelsiiule  ihren  Weg  ins  Innere  des  Wirbelcanals,  auch 
ohne  dass  eine  Knochenerkrankung  vermittelnd  dazwischen  treten  muss; 
sie  folgen  den  Gefass-  und  Nervenbahnen  in  den  Spinalcanal  (cf.  die 
Experimente  von  Homen  und  Laitinen'*^,  welche  bei  Kaninchen  diu-ch 
Injection  von  Streptokokken  in  den  Ischiadicus  ein  Eiuwandern  der  Bakterien 
auf  dem  Wege  der  Lymphraume  der  Nerven  in  die  Leptomeninx  und  in 
das  Eiickenmark  erhielten).  Solche  Eiterungen  konnen  mit  oder  auch 
ohne  die  Zwischeustufe  einei'  epiduralen  Entziindung  und  Pachymeningitis 
durch  die  Foramina  intervertebralia  direkt  auf  der  Bahn  der  durch- 
tretenden  Nerven,  Lymph-  und  Blutgefasse  die  Leptomeninx  erreichen. 
JSo  konnen  Phlegmouen  und  phlegmonose  Erysipele  am  Riicken  zu  einer 
Leptomeningitis  spinalis  fiihren,  scheinen  dies  allerdings  relativ  nicht 
haufig  zu  thun,  wogegen  von  tiefe'n  Decubitalgeschwiiren  iiber  dem  Kreuz- 
bein  die  Eiterungen,  in  diesera  Falle  wohl  vorwiegend  durch  die  gewohn- 
lichen  Eiterkokken  bedingt,  nicht  allzu  selten  die  Cauda  equina  erreichen. 

Eudlich  wird  in  seltenen  Fallen  bei  septisch-pyamischen  Erkran- 
knngen  (u.  a.  von  maligner  Endocarditis  des  linken  Herzens,  von  eitrigen 
Processen  im  Bereiche  des  Lungenkreislaufs  aus)  die  Leptomeninx  durch 
Embolic  bakterieuhaltiger  Thrombusmassen  zunachst  lokal  infiziert.  Es 
entsteht  anfanglich  eine  eitrige  Entziindung  der  Gefasswand  an  der  Stelle 
des  infizierten  Embolus  in  dem  pialen  UelDerzug  des  Markes,  weiterhin 
eine  vorerst  lokale  Eiterung  in  der  Pia  selbst  in  der  Umgebung  des 
Gefasses.  So  bilden  sich  auf  dem  Eiickenmark  gelbe  Eiterherdchen  von 
2 — 5  mm  Durchmesser  mit  rotem  hyperamischem  Saum,  manchmal 
mehrere  zugleich.  Von  ihnen  kann  eine  diffuse  Leptomeningitis  acuta 
ausgehen. 

Beziiglich  der  bakteriellen  Aetiologie  der  acuten  Lepto- 
meningitis spinalis  gilt  bei  dem  engen  Zusammenhange  beider  Er- 
krankungen  naturgemass  im  wesentlichen  das  fiii'  die  acute  Leptomeningitis 
cerebralis  Bemerkte  (s.  S.  371.  Literaturiibersicht  bei  HonP",  Stadel- 
mann--',  Neurath^'"). 

Hervorgehoben  sei,  dass  nicht  ganz  selten,  u.  a.  von  mehi-eren 
franzosischen  Autoren,  ferner  von  Engel-Reimers''"  das  Vorkommen 
einer  gonorrhoischen  Meningitis  spinalis  behauptet  wird.  Auch  Leyden'^* 
beschreibt  eine  Meningomyelitis  dorsalis,  die  er  auf  Gonorrhoe  zuriick- 
fiilirt,  wogegen  Fiirbringer durch  bakteriologische  Untersuchung  einer 
bei  acuter  Gonorrhoe  aufgetretenen  Meningitis  cerebrospinalis  acuta  alleui 
den  Weichselbaum'schen  Meningokokkus  intracellularis  fand.  (Literatur 
bei  Kahane'"l) 

Handbuch  der  pathologischen  Anatoinie  des  Nerveiisystenis.  51 
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Audi  im  an  atomise  lie  11  Hilde  zeigt  sich  ein  der  cerebraleii 
Meningitis  entsprechendes  Verhalten  (s.  8.  372).  Jin  Beginn  der  Affection 
kaiiii  fill'  die  makroskopisclie  Betraclituiig  die  liyperainische  Kotuiig  des 
(uonnalerweise  ganz  blassen,  weiin  man  von  den  grossen  Gefassver- 
zweiguiigen  absieht,  farblos  klaren)  pialen  Markiiberznges  die  einzige 
Ersclieinung  seiii,  wahrend  das  Mikroskop  schon  zellige  Exsudation  um 
die  Gefiisse  lierum  aufdeckt. 

Es  darf  angeiioinmen  werden,  dass  am  Riickenniark  ebenso,  wie  am 
Gehirn  (cf.  Meningitis  simplex  und  serosa  S.  365, 369)  einfache  Entziindungen 
der  Leptomeniiix  vorkommen,  welclie  auf  Hyperamie,  serose  und  nur  ge- 
riiigfiigigere  zellige  Exsudation  (Vernielirung  des  Liquor,  welclier  noch 
klar  seiu  kann!)  besclirankt  bleiben,  ohne  dass  Eiterbildung  eintritt,  und 
welclie  wieder  zur  Riickbildung  und  Abheilung  gelangen  koiinen,  die 
leicliteren  Formen  wohl  olme  neimenswerte  Veranderungen  der  Lepto- 
meuinx  zu  liinterlassen. 

Bei  starker  entwickelter  Entziindung  findet  man  den  Arachnoid eal- 
raum  (und  damit  aucli  den  diesen  eng  umscliliessenden  Duralsack)  be- 
sonders  in  seinen  weiten  unteren  lumbalen  und  sacralen  Teilen  durcli  ver- 
mehrte  Fliissigkeit  angefiillt  und  aufgetrieben;  der  Liquor  ist  danii  meist 
nicht  melir  klar,  sondern  mehr  oder  weniger  eitrig  getriibt  (seros  eitrig), 
und  es  konnen  Fibriuflocken  in  ihm  scbwimmen.  Uebrigens  kann  sich 
bei  schon  ausgesprochener  eitriger  Leptomeningitis  mit  deutlicher  Ex- 
sudatschicht  auf  dem  pialen  Ueberzug  des  Markes  im  spinalen  Arachuoideal- 
raum  noch  fast  klarer  Liquor  findeu.  Wahrend  der  normale  Liquor  nach 
Quincke  0,2 — 0,5 — 1**/,,^,  Eiweiss  enthalt  und  nach  Widal  fast  frei 
von  zelligen  Elementen  ist,  liegt  der  Eiweissgehalt  bei  Meningitis  oft  iiber 
1  und  kann  7 — 9  "/oo  erreicheu.  Widal  und  seine  Schiiler  geben  an,  dass 
bei  der  durch  Lumbalpunction  gewomienen  arachnoidealen  Fliissigkeit  bei 
acuteu  eitrigen  Entziindungen  die  polynuclearen  Leucocyten,  bei  chronisrheu 
Entziindungen,  insbesondere  bei  Meningitis  tuberculosa,  die  einkernigen 
Leucocyten  vorherrschen ;  doch  kommen  Abweichungen  von  diesem  Yer- 
halten  nicht  allzuselten  vor,  und  in  einzelnen  Meningitisfallen  fehlten  die 
zelligen  Elemente  in  dem  durch  Lumbalpunction  gewonnenen  Liquor  ganz 
(Hirschfeld««. ««). 

Das  von  der  triiben  Fliissigkeit  des  weiten  Arachnoidealraums 
umspiilte  Mark  bedeckt  sich  auf  seiner  pialen  Aussenflache  mit  seros- 
eitrigem,  sulzig  aussehendem  oder  mit  rein  eitrigem  oder  eitrig-fibriuosem 
Exsudat,  welches  sich  in  den  engeren  Mascheu  des  epipialen  arachnoidealen 
Netzwerkes  ansammelt  und  besonders  auf  der  Hinterseite  und  im  Dorsal- 
teil  das  Mark  in  zusammenhangender  gelblicher  oder  gelblich-griinlicher 
Schicht  iiberlagern  und  auch  die  Wurzeln,  vorzugsweise  die  hinteren, 
einhiillen  kann.  Punktformige  Blutuiigen  kommen  im  Exsudat  vor,  grossere 
entwickeln  sich  nur  selten.  Auch  an  den  Zacken  des  Lig.  deuticulatum, 
sowie  auf  der  lunenflache  der  an  der  Dura  anliegenden  Aussenlamelle  der 
Leptomeninx,  ferner  an  den  arachnoidealen  Balken  und  Membrauen.  die  zur 
Seite  der  Wurzeln  und  sonst  im  Arachnoidealraum  liegeii,  konnen  Belage 
und  Fetzen  von  fibrinos- eitrigem  Exsudat  haften  (eitrige  oder  eitrig- 
fibrinose  Leptomeningitis).  Li  den  Gefassen  des  pialen  Ueberzugs. 
um  welche  lierum  (wie  am  Gehirn)  vorzugsweise  die  zellige  Exsudation 
angeordnet  ist,  stellen  sich  nicht  selten  Thrombosen  im  Anschluss  an  Eut- 
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zuuduiig  der  Gef  ass  wand  selbst  eiii,  besouders  in  Venen.  Mikroskopiscli 
entspreclien  die  Verauderungen  in  den  Grundziigen  denjenigen  der  Lepto- 
meningitis cerebralis  (s.  S.  373). 

In  den  meisten  Fallen  ist  die  Leptomeningitis  vom  Halsmark 
bis  hinab  uber  die  Nervenstrauge  der  Oanda  eqnina  ausgebreitet.  Bei 
manchen  descendirenden  Formen  ist  an  den  cranialwarts  liegenden 
Teilen  des  Markes  die  Hyperamie  oder  die  Exsndation  starker  als  an 
den  distalen  Partien,  welch'  letztere  manchmal  noch  frei  von  Ent- 
ziindmig  getroffen  werden  konnen.  In  selteneren  Fallen  trift't  man  ein- 
mal  auch  bei  descendirenden  Formen  einzelne  Absclmitte  im  Verlaufe 
des  Markes  besonders  stark  ergriffen.  andere  fast  frei.  Miindet  die 
Eintrittspforte  der  Infection  irgendwo  am  Riickenmark  selbst,  so  kann 
die  znnachst  von  der  Eiterung  erreichte  Gegend  des  Markes  die  starksten 
Yeranderungen  anfweisen.  Docb  ist  wolil  die  diffuse  Ansbreitung,  ent- 
sprecbend  der  Einheitlichkeit  des  Liqnorstromgebietes,  die  haufigste,  und 
sie  kommt  in  gleicber  Weise  sdwobl  der  epidemischen  Cerebrospinal- 
meningitis,  wie  den  acuten  spinalen  Leptomeningitiden  anderen  Ursprnnges 
zu,  wie  denn  die  Meningitis  cerebrospinalis  epidemica  iiberbaupt  dnrcli 
ein  besonderes  anatomiscbes  Krankheitsbild  gegeniiber  den  iibrigen 
acuten  Leptomeningitiden  niclit  ausgezeicbnet  ist  (Fr.  Schultze  ^^"'^). 

AYie  am  Gehirn,  so  pflanzt  sicb  auch  am  Riickenmark  die  Ent- 
ziindung  fast  regelmassig  (Fr.  Schultze  ^^'**)  auf  die  Rlickenmarks- 
substanz  fort  (Meningomyelitis  acuta),  wobei  am  starksten  und 
friihesten  die  znnachst  am  pialen  Ueberzug  gelegenen  peripheren  Schichten 
des  Riickenmarkes  betroffen  werden  (Randmyelitis).  Das  Fortsclireiten 
des  entziindlichen  Processes  in  das  Innere  der  nervosen  Substanz  findet 
auch  hier  vor  aUem  auf  deni  Wege  der  in  das  Mark  einstrahlenden  Blut- 
gefasse  statt,  deren  adventitielle  Scheiden  sich  mit  zelligem  Exsudat  fullen, 
worauf  dann  die  zellige  Infiltration  sich  auch  in  der  znnachst  an  die 
Gefasse  oder  an  die  Innenlamelle  der  Leptomeninx  anstossenden  nervosen 
Substanz  selbst  ausbreitet.  Manchmal  sammelt  sich  an  einzeluen  Stellen 
der  Oberflache  des  Markes  eine  Schicht  von  eitrigem  oder  eitrig-fibri- 
nosem  Exsudat  zwischen  der  Innenlamelle  und  der  nervosen  Substanz 
selbst  an. 

Die  beteiligte  Riickenmarkssubstanz  erleidet  znnachst  ein  vorwiegend 
entziindliches  (zumteil  auch  durch  Stauung  infolge  der  Venenthrombosen 
bedingtes)  Oedem,  welches  sich  mit  dem  Fortschreiten  der  Entziindung  von 
den  Randbezirken  iiber  den  Gesammtquerschnitt  des  Markes  ausbreiten 
kann.  Die  Substanz  des  odematoseu  Markes  ist  weisslich,  blutarm,  sehr 
weich  und  feucht,  unter  Umstanden  fast  breiartig;  die  normale  Zeichnung 
des  Querschnittes  ist  unkenntlich,  die  Schnittflache  quillt  stark  hervor, 
und  an  den  Schnittraudern  wolbt  sich  die  odematose  Riickenmarkssubstanz 
pilzartig  iiber  den  sich  retrahierenden  durchschnittenen  pialen  Ueberzug 
hervor.  Infolge  des  Oedems  kann  das  Riickenmark  erheblich  an  Dicke 
zunehmen.  Wahrend  durch  die  starkeren  Faserziige  des  pialen  Ueberzugs  die 
ObeiHache  des  gequollenen  Markes  stellenweise  ringformig  etwas  ein- 
geschniirt  erscheint,  wolbt  sie  sich  zwischen  diesen  starkeren,  vorwiegend 
circularen  Ziigen  in  Form  flacher  Wiilste  und  Buckel  leicht  hervor 
und  kann  bei  unvorsichtiger  Behandlung  des  Markes  leicht  aus  kleinen 
Zerreissungen  des  pialen  Ueberzugs  in  Form  weisser  Knopfe  hervor- 
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quellen.  An  das  Oedem  kanii  sicli  spiiter  zellige  uiid  eiti  ige  Infiltration 
(ler  Nervensubstanz  anschliessen,  wiederuni  zunaclist  am  starlcsten 
in  den  Randl)ezii'lcen  und  entlang  den  Bintg-efassen,  z.  B.  auch  urn  die 
gi-()sseren  (lefiLsse  in  dei-  Umgebung  des  Centralcanals.  J)ie  nei-vosen 
Eleniente  eileiden  scliun  im  Stadium  des  Oedems  staike  Quelluug- 
und  degenerativen  Zerfall.  Die  Meningomyelitis  kann  mit  vollstandiger 
weissor  odematoser  Erweicliung  der  Riickenmarkssubstanz,  in  den  Kand- 
partien  aucli  mit  eitriger  Einsclimelzung  derselben  endigen. 

Selten  greift  die  Eiterbildung  in  die  Tiete  dei-  Riickenmai-ks- 
substanz,  sodass  eigentliclie  Abscesse  im  Riickenmark  entstehen;  eine 
solche  fortgeleitete  Eitei-ung  mit  Abscessbildung  im  Mark  wurde  nicht 
gerade  haulig  bei  traumatisclier  Meningitis  nach  AMrbelfraktur  mit  \'er- 
letzung  des  Riickenmarkes  beobacbtet  (Ollivier Feinberg*"),  selten 
Avar  die  Eiterung  von  Eiterungen  der  Weichteile  (vereiterter  teratoider 
Tumor,  Dubreuilb  *  ' ;  Decubitus  Scblesiuger -'^'),  bis  in  das  Innere 
des  Riickenmarkes  fortgeleitet.  F erner  wurde  das  Eindiingen  der  Eiterung 
in  die  Tiefe  der  Riickenmarkssubstanz  entlang  einem  Hinterborn  von 
einer  metastatiscben  eitrigen  Meningitis  spinalis  aus  ebenfalls  von 
Sclilesinger besclirieben ;  auchDreher*^  beschreibt  Abscessbildung 
im  Hinterborn,  ausgehend  von  einer  eitrigen  Leptomeningitis.  Ullmann  -^"^ 
fand  neben  einer  ausgedebnten  eitrigen  Meningitis  spinalis  einen  nicbt 
scbarf  abgekapselten  Abscess  im  unteren  Lendenmark  und  einen  im 
Halsmark.  Homen''^  und  Silf  vast -^-'^  fauden  die  Leptomeninx  spinalis 
in  ibi^en  Fallen  von  Riickenmarksabscess  frei  von  Entziiudung.  ]\rebrfacli 
musste  die  intraniedullare  Eiterung  als  eiue  metastatiscbe,  von  ander- 
weitigen  eitrigen  Pi-ocessen  auf  dem  Blutwege  ins  Mark  gelangte  aut- 
gefasst  werden,  und  Chiari"-  maclit  dai-auf  aufmerksam,  dass  bei  einer 
relativ  grossen  Anzabl  der  metastatiscben  Falle  (NotbnageP'',  Eisen- 
lobr^'^,  Homen"*,  Cbiari"-)  Broncbektasieu  als  priniare  Eiterung 
und  Ausgangspuukt  fiir  die  metastatiscbe  eitrige  Myelitis  gelten 
mussten,  und  dass  in  diesen  Fallen  jeweils  an  die  Mogiicbkeit  der 
Gegenwart  von  Aktinomyces  in  den  Abscessen  zu  denken  ist;  Yerf.  sab 
bei  einem  solcben  Falle  in  den  Gebirngefassen  Embolien  von  Strepto- 
tricbeen-Colonien.  In  dem  Falle  von  Silfvast  '^--^  wurde  eine  tuberkulose 
Lungencaverne  als  Ausgangspuukt  angenommen.  Die  Eiterungen  im  Marke 
waren  entweder  circumscripte  punktformige  bis  baselnussgrosse  Abscesse, 
Oder  sie  zeigten  Neigung,  sicb  in  der  Langsaxe  des  Markes,  mancbmal 
iiber  dessen  ganzen  Lange  bin,  auszudebnen. 

^  Aucb  in  das  Innere  der  NerveuAvurzeln  dringt  die  Entziiudung 
auf  dem  Wege  der  Blutgefasse  und  bindegewebigen  Nervenscbeiden  ein, 
sodass  sicb  zelliges  Ex^udat  zwiscben  die  Nervenfaserbiindel  in  das  Nerven- 
biudegewebe,  mancbmal  auch  zwiscben  die  einzelnen  Nerveufasern  eines 
Biindels  einlagert  (acute  Wurz  el  neuritis).  Die  Nerveufasern  erleiden 
dabei  zumteil  degenerativen  Zerfall. 

Ein  dem  Hirndruck  analoger  Zustand  tritt  grobanatomiscb  bei 
Drucksteigerung  im  spiualen  Duralsack  bezw.  im  vermehi'ten  Liquor  des 
spinalen  Aracbnoidealraums  (cf.  Neuratb  ^ flir  die  makroskopiscbe 
Betrachtung  am  Riickenmark  nicbt  hervor.  Da  das  Mark  bei  erbobtem 
Druck  im  Duralsack  nicht,  wie  das  Gehii-n,  an  eine  unnachgiebige 
Knochenwand  angepresst  wird,  so  felilen  an  ihm  die  Abplattuugs- 
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erscheiiiimgeu.  Ausserdem  kaiiii  ^\'olil  tier  elastisclie  Duralsack,  welcliem 
im  AVechselverlialtnis  iiiit  dem  Fiillimg-szustaiid  der  iippig-eii  compressibeln 
Venenplexiis  des  Epiduraliaums  eiue  voUstandige  Entfaltung-  und  maximale 
pralle  Anfiilliing-  mog-lich  ist,  elier  eine  gewisse  Vermehrung-  seines  Inhaltes 
oline  betraclitliclie  Drucksteigeruiig-  erleiden  als  der  starre  vScliadel. 
Mog-liclierweise  sind  auch  die  Abflusswege  fur  den  Liquor  entlang  den 
Nerven,  Blut-  und  Lympligefassen  der  zalilreichen  Intervertebi-alloclier 
(s.  Normales  S.  743)  giinstigere  als  im  Scliadel.  Wie  weit  die  bei  er- 
liohtem  Druck  ini  Duralsack  (nach  Meningitis,  Tunioren  des  Gehirns 
und  Eiickenmarks)  g-efundeuen  deg-enerativeu  und  atrophisdien  Ver- 
anderung'en  nervoser  Elemente  in  den  liinteren  und  vorderen  A\^urzeln 
und  im  Riickenmark  (besonders  in  den  Hinterstrangen)  auf  rein  mecha- 
nische  Storungen  infolge  von  abnormem  Druck  und  Zug  an  Wurzeln 
und  Mark  von  Seiten  der  gespannten  aufgetriebenen  Meningen  zuiiick- 
zufiiliren  sind,  wie  weit  dabei  Ciixulationsstorungen  durch  Gefass- 
compression,  Gefasstlu'ombosen,  ferner  Toxinwirkungen,  Anamie  und 
Kacbexie  in  Betracht  kommen,  ist  zur  Zeit  Gegenstand  der  Discussion. 
Naheres  s.  im  Capitel  dieses  Handbuchs  „Compression  des  Riickenmarkes" 
(Literatur  bei  C.  Mayer Jacobsohn  und  Janiane'",  Ursin-'", 
Kirchgasser^^'^,  Hoche^\  Batten  und  Collier^-  u.  A.). 

Die  acute  Leptomeningitis  des  Riickenmarkes,  und  zwar  sowohl  die 
epidemisclie  Cerebrospinalmeningitis,  wie  die  Formen  anderer  Genese, 
kann  ebenso  wie  die  des  Gehirns  in  einzelnen  seltenen  Fallen,  bei 
welchen  die  Entziindung  niclit  allzuweit  fortgescliritten  war,  unter 
Resorption  des  Exsudats  sicli  zuriickbilden  und  in  Heilung 
iibergehen.  Es  bleibt  dann  eine  milchigweissliche  Triibung  und  Yer- 
dickuug  des  pialeu  Rtickenmarksiiberzuges  zuriick,  welche  an  einzelnen 
Stellen  in  Form  weisslicher  1 — 2  mm  dicker,  etwas  dichterer,  doch 
meist  uocli  ziemlicli  weicher  (niclit  schwielig-schwartiger)  mehr  cir- 
cumscripter  Verdickungen  starker  ausgesprochen  sein  kann.  Ferner 
kommt  dabei  durch  Vermehrung  und  fibrose  Verstarknng  der  Balken 
und  Merabrauen,  welche  den  Arachnoidealraum  und  den  Subduralraum 
durchziehen,  stellenweise  eine  festere  x\dharenz  des  Markes  an  der 
Aussenlamelle  der  Leptomeninx  und  an  der  Dura  zustande.  Diese  Ver- 
wachsuug  zwischen  Riickenmark  und  barter  Haut  kann  sich  iiber  langere 
Strecken  des  Markes  ausdehnen.  Die  mikroskopischen  Processe  ent- 
sprechen  den  beim  Gehirn  S.  375,  376  beschriebenen. 

Fiir  die  chrouische  Leptomeningitis  und  Meningomyelitis  spina- 
lis und  die  fibrose  Hyperplasie  der  Leptomeninx  spinalis  gelten 
die  Angaben  iiber  Vorkommen  und  Aetiologie.  welche  S.  375,  376  iiber 
diese  Erkrankungen  am  Gehirn  gemacht  wurden,  in  entsprechender  An- 
wendung  auf  das  Riickenmark. 

Die  Veranderungen  gleichen  im  wesentlichen  diffus  ausgebreiteten 
Residuen  einer  Leptomeningitis  acuta,  obwohl  sie  meist  niclit  aus  einer  solchen 
hervorgegangen  sind.  Die  Leptomeninx  zeigt  im  pialen  Ueberzug  des 
^[arkes  weissliche  Farbnng  und  Verdickung,  welche  an  einzelnen  Stellen 
mehr  circumscripte  weissliche  welche  Plaques  bildeii  oder  die  Blutgefasse 
als  weissliche  Streifen  begleiten  kann.  Audi  das  ]jig.  denticnlatum  und 
die  durch  den  Arachnoidealraum  sich  spannenden  Membranen  und  Strange 
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kiiniK'u  verdickt  iiiid  getriibt,  letztere  stelleiiweise  vernielirt  sein,  sodass 
das  Iviickciiiiuirk  in  manclien  Segineiiteii  an  der  Dura  fester  anhaftet. 

S(;liwerere,  insbesundere  dei'bschwartige  8cliwielen  der  Leptoiiieninx, 
ziinial  wenn  sie  in  die  Riickenmarkssubstanz  iibergreifen  (Meningoniyelitis), 
erwecken  aueh  am  Riickenmark  deu  Verdacht  auf  Residuen  sypliiliti.scher 
Processe, 

Hervoigelioben  sei  liier  nocli,  dass  bei  niancheii  Fallen  von  pro- 
gressiver  Paralyse  aucli  in  der  Leptomeninx  spinalis,  insbesondere  ini 
gefassfiilirenden  pialen  Ueberzuge  des  Markes,  clironisch  -  meningitisclie, 
bezw.  nienino-oniyelitische  Veranderungen  zu  beobackten  sind,  welche  audi 
auf  die  Wurzeln  iibergreif en  konnen.  Bei  einzelnen  Tabesfallen  findet  sich 
eine  chroniscli  -  meningitische  Verdickung  der  weiclien  Riickenmarkshaut 
(Scliwarz -^^),  welclie  liauptsachlich  an  der  liiiiteren  Markperipherie  als 
weisser  Streifen  entlaug  den  Hinterstriingen  herablaufen  kann;  die  Be- 
zieliung  dieser  ausgesproclieneu  meningitiscbeu  Processe  zur  Tabes  kann 
liier  niclit  erortert  werden,  jedenfalls  fehlen  dieselben  bei  vielen,  wobl 
bei  den  meisten  Tabesfallen  ganz  (vgl.  S.  811). 

Zartwandige  Cyst  en,  von  Bolinengrosse  und  noch  mehr,  mit  klarem 
serosem  Inhalt  fiuden  sicli  (wie  am  Gehirn)  audi  im  Aradinoidealrauni 
des  Riickenmarks;  solclie  Cysten,  welche  wolil  als  Folge  chronisch  eutziind- 
lidier  Abkapselung  einzeliier  Bezirke  des  Ai'achnoidealraumes  zu  deuteu 
sind,  konnen  auf  ihre  Umgebung  comprimierend  wii^ken  (Scliwarz ^■-^), 
und  es  kann  das  Mark  entsprecliend  ilirem  Sitze  leicbt  eingedellt  seiu. 
Verf.  sab  einmal  eine  soldie  spinale  serose  araclinoideale  Cyste  bei  einem 
mit  Leptomeningitis  chronica  spinalis  verbundenen  Tabesfall. 

Von  dem  verdickten  pialen  Ueberzug  erstrecken  sicb  manclimal 
bindegewebige  Herde  und  starke  Septen,  welche  nur  zumteil  an  der 
Stelle  vorher  vorhandener  normaler  Septen  liegen,  in  die  Riickenmarks- 
substanz hinein,  welche  selbst  im  Bereich  dieser  einstrahlenden  Binde- 
gewebswucherungen  Degeneration  der  nervosen  Bestandteile  und  Ver- 
mehrung  der  Neui^oglia  (Sklerose)  aufweist.  Da  durch  eine  solcbe 
Meningomyelitis  chronica  zunachst  die  peripheren  Bezirke  des 
Markes  betroffen  werden,  so  entsteht  zunachst  eine  Rand  sklerose  der 
Marksubstanz.  Schwere  derartige  Meningomyelitis  mit  starkerer 
Schwielenbildung  der  Leptomeninx,  in  welcher  sich  auch  Kalk- 
ablagerungen  linden  konnen,  muss  den  Verdacht  syphilitischen  Ursprungs 
erwecken,  doch  sind  auch  derartige  Beobachtungen  mit  traumatischer 
Aetiologie  gemacht  (Henneberg*^). 

Im  Bereiche  von  degenerativen  Herden,  von  Erweichungen  des 
Riickenmarkes  kann  der  piale  Ueberzug  des  Markes  nebst  dem  von  ihm 
einstrahlenden  Blutgefassbindegewebsapparat  zellig  wuchern  und  die 
entstandene  Liicke  in  der  Riickenmarkssubstanz  wenigstens  teilweise  mit 
Bindegewebe  ausfiillen. 

Ein  ziemlich  haufiges  Vorkomranis  bildeu  zackige  0,5- — 1  mm  dicke  Knochen- 
plattclien  von  weuigeu  Millimeterii  Durchmesser,  welche  meist  multipel  vorzug^svreise 
auf  der  hinteren  Peripherie  des  Markes  und  besonders  in  deu  mehr  distaleu  Partien 
desselben  im  epipialeu  arachnoidealen  Maschenwerke  eingebettet  sind  odcr  auch  zerstreut 
an  anderen  Stcllen  der  Arachnoidea  liegen,  ohue  dass  irgendwelche  sonstige  Ver- 
anderungen der  Leptomeninx  vorhanden  sein  niiissen;  insbesondere  haben  diese  kleinen 
Plattchen  keine  Beziehungen  zu  entziindHchen  Processen-  Nach  Zand  a**",  welcher 
die  Xnochenpltlltchen  als  Osteome  bezeichuet,  gehen  sie  hervor  aus  Knochenneubildung 
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innerhalb  kleiner  Dcg  iicrationsheide  der  Zellen  imd  Jiindegewebsbalken  der  Arach- 
Moidea.  \'or  der  Ablagerucg  der  Kalksalze  haben  die  Plattchen  makroskopisch  ein 
knorpeliihnliches  Aussclieii  iind  ciiicn  ,,pscudo-knorj)cligen"  Ban  oLne  Blulgeiasse; 
spater  gewinnen  sie  Genissverbindiingeii  voii  der  Dura  her  iind  verknochcrn.  Man 
trifft  sic  naeh  Zanda'-'*''  vorzugsweise  bei  Iiulividueii,  welche  in  hocligradigem  Er- 
schcipfungszustand  an  Phthise,  Geisteskrankheiten,  im  senileu  Marasmus  gestorbeu  sind. 

Die  Tuberkulose  der  weichen  BuckenmarkHhaut  nimmt  ihren 
Ursprnng-  in  erster  Linie  von  einer  tuberkulOsen  Leptomeningitis  cere- 
bralis,  indeni  das  vorwiegend  in  den  arachnoidealen  Cisternen  der 
Gehii-nbasis  angesammelte  lialb  fliissige,  tuberkelbacillenlialtige  Exsudat 
durch  das  Foramen  magnum  den  Aradmoidealraum  und  den  pialen 
Ueberzug  des  Riickenmarkes  intiziert.  Es  findet  dabei  entweder  ein 
continuierliclies  Weiterkrieclien  der  Tuberkulose  von  der  Gehirnbasis 
auf  den  arachnoidealen  epipialen  Ueberzug  des  Markes  statt,  oder  die 
infizierenden  Tuberkelbacillen  werden  durch  die  Vermittelung  des  Liquor- 
stromes  auf  die  Leptomeninx  spinalis  iibertragen.  Die  Entstehung  der 
Leptomeningitis  spinalis  tuberculosa  fallt  demnach  meistens  mit  der 
Genese  der  cerebralen  zusammen  (s.  S.  377),  und  es  gesellt  sich  nach 
Fr.  Schultze-^^'  '^^^^  ziemlich  regelmassig  zu  einer  tuberkulosen  Lepto- 
meningitis cerebralis  secundar  auch  eine  solche  des  Riickenmarks. 

Dass  indes  auch  gleichzeitige  hamatogene  Infection  von  Gehirn  und 
Riickenmark  vorkommen  kann,  beweisen  die  seltenen  Falle  von  chronischer 
hamatogener  disseminierter  Tuberkulose,  bei  weichen  sowohl  im  Gehirn 
als  auch  im  Riickenmark,  ganz  vorwiegend  in  der  iiberziehenden  Lep- 
tomeninx, doch  auch  im  Innern  der  nervosen  Substanz  eine  grossere 
Anzahl  etwa  gieich  grosser  tuberkuloser  central  verkaster  Knoten  (nach 
Beobachtung  des  Verf.  z.  B.  von  Hanfkorn-  bis  Erbsengrosse)  verstreut  sind. 

Ferner  kommt  auch,  freilich  nicht  sonderlich  haufig,  tuberkulose 
Infection  der  Leptomeninx  spinalis  vor,  ausgehend  von  der  seltenen 
primaren  oder  von  der  haufigen,  an  Wirbeltuberkulose  sich  anschliessenden 
Pachymeningitis  tuberculosa  spinalis  (s.  S.  793),  moglicherweise  auch 
von  einer  anderweitigen  Tuberkulose  in  der  Nahe  der  Wirbelsaule,  so 
z.  B.  von  einer  Tuberkulose  der  weiblichen  GenitaUen  (Jacobaeus  "'''^). 

Schliesslich  konnen  intramedullare,  auf  hamatogenem  Wege  ent- 
standene  tuberkulose  Herde,  wenn  sie  den  pialen  Ueberzug  des  Markes 
erreichen,  zur  Tuberkulose  der  Leptomeninx  fiihren. 

Bei  Eintritt  der  Infection  vorweg  im  Bereich  des  Riickenmarkes 
selbst  kann  die  Tuberkulose  auf  den  Wirbelcanal  beschrankt  bleibeu,  ohne 
notwendigerweise  auch  in  die  Schadelhohle  eintreten  zu  miissen.  1st 
einmal  der  am  Riickenmark  weit  klaffende  Arachnoidealraum  mit  Tuberkel- 
bacillen inficiert,  so  breitet  sich  indes  der  tuberkulose  Process  leicht  iiber 
das  gauze  Riickenmark  aus. 

Anatomisch  findet  man  den  Duralsack  von  dem  vermehrten,  unter 
erhohtem  Druck  stehenden  Liquor  cerebrospinalis  prall  augefiillt.  Der 
Liquor  zeigt  im  Gegensatz  zu  seinem  normalen  Verhalten  manchmal 
nicht  unbetrachtlichen  Eiweissgehalt  (iiber  l^/nn);  ^icht  selten  gelingt 
es,  in  dem  durch  Lumbalpunction  gewonnenen  Liquor  Tuberkelbacillen 
nachzuweisen  (Schwarz^--,  Slawyk  und  Manicatide  2^**).  Nach  Widal 
imd  seinen  Schiileru  herrschen  im  Liquor  bei  Meningealtuberkulose  die 
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eiiikt'i-iiig-eii  Liuicocyteu  uher  du.  iiiehrkeniig'eu  vor,  doch  nicht  aiLsiialimslos 
in  alien  Fiillt'ii  (H  irscli  f'eld  Der  Ij'kiuoi'  kami  diircli  i-cicljliclie 

EitiTZcIhiU  g-eti'iibt,  maucJiiual  dui-cli  Heiiiii.sclitiiig  rotei'  Hlutkorperchen 
rotlich  ovi'ilrbt  seiii.  Fibi'iiios-eitrif,^-  Floc.keii  koniien  in  der  Fliissigkeit 
schwinuuen  oder  locker  an  den  Wanden  und  Membi-anen  des  Araclinoideal- 
raunies  liiingen.  Niclit  selten  findet  sicli  indes  nocli  klare  Oerebrospinal- 
fliissigkeit. 

In  nicht  liaufigen  Fallen  tritt  die  tubevkulOse  Leptomeningitis 
spinalis  vorwiegend  unter  dem  Bilde  miliarer  und  submiliarer  Tubej-kel 
auf,  welclie  vorzugsweise  im  pialen  Ueberzug  des  Markes  und  zwar  in  der 
Wand  von  Blutgefassen  sitzen  und  niikroskopisch  den  typisclien  Bau  der 
Tiiberkel  mit  Langlians'sclien  Riesenzellen  zeigen  konnen.  Meistens  sind 
aber  am  Riickenmark  die  einzelnen  Miliartuberkel  weniger  deutlicli  mit 
blossem  Auge  zu  unterscheiden,  als  an  der  Leptomeninx  des  (reliirns; 
gewohnlich  verbinden  sicli  mit  dei-  zur  Bildimg  von  Tuberkeln  und  von 
tuberkul(3sem  Grauulationsgewebe  fiilirenden  Gewebswuclierung  lebliafte 
entziindlicli-exsudative  Processe,  welclie  bei  weitem  das  Uebergewiclit  iiber 
dieWucherung  der  fixen  Zellen  der  Leptomeninx  erlangen  und  die  etwa 
vorhandeneu  miliaren  Tuberkel  fiir  die  makroskopische  Betrachtung  ver- 
decken  konnen.  Manchmal  werden  indes  deutliclie  Tuberkel  sowolil  wie 
Riesenzellen  aucli  unter  dem  Mikroskop  vermisst. 

Bei  den  acuter  verlaufenden  Fallen  iiberwiegen  die  exsudativeii 
Processe  betrachtlich,  wahrend  bei  den  subacuten  und  chronischen  die 
Exsudation  mehr  zu  Gunsten  der  Neubildung  tuberkuloseu  Gewebes 
zuriicktritt.  welches  dann  mehr  fibrosen  Charakter  annehmen  kann. 

Durch  die  wechselnde  Combination  prolif erativer  und  ent- 
ziindlicher  Processe  (vgl.  S.  377)  werden  die  Maschen  des  epipialeu 
Markiiberzugs  von  sulzigen,  weichen,  rotlich  grauen  oder  gelblich  weissen 
Massen  erfiillt,  welche  nunmehr  die  Oberflache  des  Markes  manchmal 
in  mehrere  Millimeter  dicker  Schicht  iiberlagern  und  verdecken  nnd 
audi  die  Nervenwurzeln  eiuhiillen  konnen.  Zwischen  der  Dura  und  der 
pialen  Oberflache  des  Markes  konnen  sich  Verklebungen  oder  Yer- 
wachsungen  ausbilden.  Stellenweise  iiimmt  die  Exsudation  makroskopisch 
und  niikroskopisch  vorwiegend  eitriges  Aussehen  mit  gelblicher  Farbung 
an;  andere  Partien  zeigen  weniger  zellreiches,  dagegen  von  reichlichen 
Fibrinfaden  durchzogenes,  wieder  andere  mehr  seros-eitriges  oder  seros- 
fibrinoses  eigenartig  sulziges  Exsudat.  Stellenweise  enthalt  das  Exsudat 
kleine  Blutangen.  Die  hintere  Flache  des  Markes  zeigt  oft  den 
reichlichsten  Belag  von  Exsudat;  im  Dorsalmark  ist  die  Exsudation  niclit 
selten  starker  als  im  Halsmark.  Sowohl  die  vorwiegend  durch  tuber- 
kulose  Gewebswucheruug  wie  auch  die  durch  exsudative  Processe  ver- 
schiedener  Art  verauderten  Partien  des  pialen  Ueberzugs  konnen  nekrotiseh 
werden  und  nun  als  gelbe,  kasige  Flatten  das  Mark  umhiilleu.  Der 
piale  Ueberzug  ist,  soweit  er  nicht  verdeckt  wird,  liyperamiscli.  Die 
Dura  mater  ist  manchmal  in  Mitleidenschaft  gezogen;  zelliges  Exsudat 
drangt  die  inneren  Lamellen  derselben  auseinander. 

Bei  der  Leptomeningitis  tuberculosa  pflegen  die  Blutgefasse 
intensiv  mit  zu  erkranken  (Hirschberg  ^\  Hoche  Ziegler  Leim- 
b a ch '•'*'').  Es  stellt  sich  in  Arterien  und  Veneu  eine  lebhafte  entziind- 
liclie  Infiltration  und  Zellwucherung  siinnntlicher  Gefasswandscliichten 
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ein;  die  Muscularis  der  x4.rterien  pflegt  nocli  am  laiigsteii  von  diesen 
Processen   frei  zii  bleibeii    (Lei in  bach  Dnrch  Wuclierung  des 

Endotliels  und  zellige  Infilti-ation  wird  die  Intinia  bocbg-radig-  verdickt 
und  das  Lumen  verengt.  Diese  Endarteriitis  und  Endopblebitis 
tuberculosa  kann  der  sypbilitiscben  vollig- alinlich  sein.  Haufig  kommt 
vollstandig-e  Thrombose  der  so  veriinderten  Gefasse  hinzu,  und  es  konnen 
die  erg-rift'enen  Gefasse  sammt  tier  sie  umgebenden  tuberkulos  erkrankten 
Leptonieninx  ganz  nekrotisch  werden  und  verkasen.  Die  Gefasserkrankung 
ist  in  atiologlscher  Beziebung-  eine  direkt  tuberkuliise,  da  in  den  ver- 
iinderten Gefasswiinden,  ebenso  wie  in  der  librigen  erkrankten  Lepto- 
meninx,  Tuberkelbacillen  nachweisbar  sind. 

Li  seltenen  Fallen  wurde  Heilung  einer  Leptomeningitis  beob- 
achtet,  dereu  tuberkulose  Natur  durch  den  Befund  von  Tuberkelbacillen 
in  dem  durch  Lumbalpunction  gewonnenen  Liquor  cerebrospinalis  fest- 
gestellt  worden  war  (Freyhan      Henkel  '^). 

Fast  regelmassig  wird  durch  die  Tuberkulose  der  Leptonieninx 
spinalis  die  nervose  Substanz  des  Riickenmarkes  in  Mitleidenschaft  ge- 
zogen ;  die  entziindlich-prolif erativen  Processe  dehnen  sich  auf  dem  Weg 
der  Piasepten  und  der  in  das  Mark  einstrahlenden  Blutgefasse  auf  das 
Innere  der  Riickenmarkssubstanz  aus;  die  zuuachst  anstossende  nervose 
Substanz  kommt  in  den  Zustand  eines  entziindlichen  Oedenis,  zerfallt 
sodann  degenerativ  und  erweicht  (Meiiingomyelitis  tuberculosa,  Fr. 
Schultze-i«'  21''  Hascovec '^  Goldscheider Hensen^--^). 

In  leichten  Fallen  beschrankt  sich  diese  Meningomyelitis  tuberculosa 
auf  massige  entzilndlich-proliferative  Erscheinungen  in  den  Septen  und 
den  Blutgefassen  nahe  der  Oberflaclie  des  Markes  uud  auf  entziiudlicbes 
Oedem  und  Degeneration  vorzugsweise  dei'  Randpartien  des  Markes 
(Perimyelitis;  Fr.  Schultze Dreher'^i),  spater  aber  kann  der 
ganze  Querschnitt  ergriffen  werden.  Die  Schnittflachen  des  Markes  er- 
scheinen  blutarm,  blass,  feucht  und  stark  iiberquellend.  In  schweren  Fallen 
kommt  es  zu  starkerer  zelliger  und  fibrinoser  Exsudation  in  die  nervose 
Substanz  und  zur  Bildung  tuberkuloser  Herde,  welche  typische  Miliartuberkel 
enthalten  und  sich  manchmal  keilformig  vom  Raude  her  in  das  Mark 
hineinziehen  oder  auch  anscheinend  discontinuierlich  in  der  Nahe  der 
epipialen  Erki-ankungsherde  entstehen;  sie  konnen  weiterhin  nekrotisieren 
und  verkasen,  walirend  das  Mark  selbst  in  der  Umgebung  der  Herde, 
manchmal  aber  auch  stellenweise  in  seinem  ganzen  Querschnitt,  eutziindlich 
oderaatos  wird  oder  sogar  erweicht.  Manchmal  finden  sich  kleine 
Blutungen  im  Gebiet  der  Erweicliung. 

In  ganz  analoger  Weise  pflegen  die  haufig  in  dicke  Exsudatmassen  einge- 
betteten  Nervenwurzeln  mitzuerkranken  (Hoche"",  Fr. Schultze'-^''^'**, 
Dreher*'),  indem  die  entziindlicli-proliferativen  Vorgange  vom  pialen 
Ueberzug  der  Wurzeln  auf  die  perineuralen  Scheiden  der  Nervenfaser- 
biindel  iibergreifen  und  schliesslicli  in  das  Innere  der  Biindel  selbst  eiu- 
dringen,  sodass  die  Wurzeln  von  tuberkuloser  Gewebswucherung  und 
Entziindung  durchsetzt  werden  und  ilire  Blutgefasse  ebenfalls  tuberkulos 
erkranken  (Perineuritis  und  Neuritis  tuberculosa).  Quellung  und 
Zerstorung  der  Nervenfasern  in  wechselndem  Masse  ist  die  Folge  der 
tuberkulosen  Wurzelerkrankung,  bei  welcher  sich  auch  in  den  Wurzeln 
miliare  Tuberkel  entwickeln  konnen. 
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Kill  vou  der  gewoliiiliclicn  Meiiiiigealtuberkiilose  al)weicliendes  Bild 
gewahreu  die  selteiiereii  Kiille,  bei  welclieu  sicli  iiii  Riickeuniaik  eiii  uder 
melirere  c  i  r  c  u  m  s  c  r  i  p  t  e  t  u  b  e  r  k  u  1  o  s  e  H  e  r  d  e  fin  d  en  (Lit.  bei  S  c  h  m  a  u  s  '  -, 
Sclnnaus  nnd  Sacki-'-'^).  Selten  kommt  es  vor,  dass  ein  an  Spondylitis 
tuberculosa  sicli  anscliliessender  eircuniscripter  tuberkuloser  pacliymenin- 
j>itisclier  Herd  durcli  die  lieptonieninx  in  das  Mai'k  selbst  liineinwachst. 
Scbmaus fand  Tuberkel  ini  Lnieiii  des  Riickenmarks  bei 
chronisclier  tuberkulfiser  Meningitis,  welclie  sich  an  W'irbelcaries  an- 
schloss.  Es  kann  ini  Anschluss  an  eine  1'uberkulose  des  pialen  Ueber- 
zuges  eine  Dissemination  tuberkuliiser  Hei'de  ini  Markinnern,  sowohl  iu 
der  weissen,  wie  in  dei-  grauen  .Substanz  stattfinden.  Die  Tul)erkel 
scliliesseu  sicli  dabei  mauciimal  evident  an  die  eigentliclie  A\'and  der 
Gefasse  oder  an  die  adventitielle  Scheide  derselben  an.  Miiller'**-^^ 
sah  bei  Pachymeningitis  tuberculosa  externa  (wahrscheinlich  nach  carioser 
A\'irbelerkrankung  im  Hals-  und  Lendenteil)  einen  langgestreckten  (Jonglo- 
nierattuberkel  des  Lendenmarks,  nimmt  aber  wegen  Fehlens  der  Pachy- 
meningitis interna  nicht  an,  dass  eine  Fortpflanzung  von  der  Dura  auf 
die  Pia  per  contiguitatem  stattgefunden  hat,  sondern  neigt  zur  Annahme 
der  Infection  des  Rlickenmarkes  durch  die  Lymphbahnen. 

In  anderen  Fallen  finden  sich  bei  Individnen  mit  anderweitigen 
tuberkulosen  Erkrankungen,  ebenfalls  ziemlich  selten,  in  der  grauen  und 
weissen  Substanz  circumscripte,  kleine  tuberkulose  Herde,  oder  grossere, 
geschwulstartige  central  verkaste  Knoten  iu  der  Ein-  oder  in  der  Mehrzahl 
entweder  ganz  in  der  Substanz  des  Riickenmarkes  eingeschlossen  oder  mit 
einer  Seite  an  der  Oberflache  desselben  sichtbar.  Sie  konnen  die  Grosse 
eines  Taiibeneis  erreichen  und  stellen  das  Analogon  der  Soli  tar-  oder 
richtiger  Conglomerattuberkel  des  Gehirns  dar  (Gunsser 
Zuuker-^-,  Hoche^*^,  Schlesinger Miiller  ^ ;  sie  bestehen  wie 
diese  aus  einem  gelblichen  oder  gTiinlichen  verkasten,  manchmal  zumteil 
eitrig  erweichten  Centrum,  um  welches  sich  aussen  ein  Saum  von  rotlich- 
grauem  tuberkulosem  Granulatiousgewebe,  manchmal  mit  ansgesprochenen 
riesenzellenhaltigen  Miliartuberkeln,  herumlegt;  die  verkasten  Partien 
konnen  auch  verkalken.  Auf  die  benachbarte  nervose  Substanz  des  Markes 
konnen  die  Conglomerattuberkel,  wenn  sie  grosser  sind,  stark  verdi-angend 
wirken;  manchmal  erzeugen  sie  eine  Auftreibung  des  sie  umschliessendeu 
Markabschnittes.  Im  iibrigen  zeigt  die  nervose  Substanz  in  der  Umgebung 
der  Knoten  die  bei  der  Meningomyelitis  tuberculosa  angefiihrten  Ver- 
anderungen,  vor  allem  eine  Erweichungszone.  Die  Knoten  konnen  gleich- 
zeitig  mit  zahkeichen,  annahernd  gleichgrossen  tuberkulosen  Knoteu 
im  Gehirn  und  in  anderen  Organen  vorkommen  (eigene  Beobachtung) ; 
es  handelt  sich  dann  um  eine  subacute  oder  chronische  hamatogene 
Miliartuberkulose,  bei  welcher  nur  eine  relativ  geringe  Menge  von 
Tuberkelbacillen  im  Blutkreislauf  verschleppt  worden  sind. 

Obolonsky  ^''^  beobachtete  einen  an  der  Grenze  von  Dorsal-  und 
Lumbalmark  gelegenen  intramedullaren  Conglomerattuberkel,  von  welchem 
aus  sich  die  Tuberkulose  auf  dem  Wege  des  Centralcanals  nach  abwarts 
im  Mark  weiter  ausgebreitet  hatte. 

Die  Syphilis  der  weicheu  Hiriiliaut  (Literatur  bei  Meyer 
Schmaus  und  Sacki-^^^)  gehort  vorwiegend  der  spateren  Periode  der 
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8>iJliilis  an,  docli  liaben  statistisdie Zusanimenstellungen  ergeben,  dass  gerade 
wie  am  Gehirii  (vgl.  S.  357,  ;5H1),  so  aiicli  am  Eiickeiimark  schoii  fruh- 
zeitig  nach  der  sypliilitisdien  Infection,  im  ersten  Jahre  oder  sogar  inner- 
halb  des  ersten  Halbjahres  syphilitische  Krkranknngen  sich  entwickeln 
konnen,  welclie  wohl  der  Hauptsaclie  nach  als  in  der  weichen  Haut  oder 
im  Blntgefassbindegewebsapparat  des  Markes  einsetzend  betrachtet  werden 
diirfen  (Naiinyn Lang  ^^",  Moller  ^'^"j  Gilbert  n.  Lion"^- Oppen- 
heini^^",  Lit.  bei  Meyer      Finkelnburg  ■^»*). 

Die  Leptomeninx  bildet  den  Lieblingssitz  nnd  Hauptausgangspunkt 
fiir  die  sypliilitisdien  Ruckenmarkserkrankungen,  nnd  es  zeigt  die  Syphilis 
dort  dieselbe  Vielgestaltigkeit  ihrer  Erscheinungsformen,  wie  am  Geliirn. 

Ebenso  wie  fiir  die  Leptomeninx  cerebralis  erscheint  es  auch  fiir 
die  weiche  Riickenmarkshant  sicher,  dass  hier  ausser  der  unter  dem  Bilde 
der  gnmmosen  Leptomeningitis  auftretenden  Hauptform  der  Inetischen 
Erkrankung  nicht  allzu  selten  einfach  entziindliche  Processe  auf 
syphilitischer  Basis  sich  eiustellen,  weiche  mit  entziindlich-zelliger, 
zumteil  auch  fibrinoser  Exsudation  nnd  mit  einer  nm-  wenig  leb- 
liaften,  vorzugsweise  von  den  Gefasswanden  ausgehenden  Neubildung 
jnnger  Bindegewebszellen  verbunden  sind,  ohne  dass  es  dabei  znr  Ent- 
Avickelung  eigentlicher  gummoser  Gewebsmassen  kommt  (Oppenheim  ^^^'j 
Lang^^*).  Diese  Entziindung,  weiche  vorzugsweise  im  pialen  Ueberzug 
des  Markes  ihren  Sitz  hat  und  mit  fibrinoser  Exsudation  verbunden  sein 
kann,  wird  von  Gilbert  u.  Lion'*--*'-^  als  „Meningom3^elite  diffuse  em- 
bryonnaii-e"  bezeichnet  und  als  Vorstufe  der  schwartig-schwieligen  und  der 
gnmmosen  Formen  betrachtet.  Wahrscheinlich  konnen  sich  diese  einfachen 
entziindlichen  Formen  der  Leptomeningitis  syphilitica,  die  mit  relativ 
geringer  Gewebsneubildung  verkniipft  sind,  soweit  zuriickbilden,  dass  nur 
die  bei  Sypliilitikern  nicht  selten  gefnndenen  massigen  weisslichen  Triibungen 
nnd  Verdickungen  des  pialen  Ueberzugs,  unter  Umstanden  auch  leichtere 
bindegewebige  Adhasionen  zwischen  Pia  und  Dura,  beide  vorzugsweise  iiber 
der  Hinterflache  des  Markes,  zuriickbleiben,  Indes  besteht  in  einzelnen 
Fallen  wohl  die  Moglichkeit,  dass  solche  weissliche  Triibungen  und  Ver- 
dickungen, besonders  wenn  sie  etwas  starker  entwickelt  sind,  auch  als 
Eesiduen  einer  zuriickgebOdeten  Leptomeningitis  gummosa  massigen 
Grades  aufgefasst  werden  konnen,  — ■  wie  denn  iiberhaupt  eine  scharfe 
Grenze  auch  zwischen  den  wohl  nur  quantitativ  unterschiedenen  leichteren 
entziindlichen  und  den  schwereren  gnmmosen  Formen  wohl  nicht  besteht. 
Ausserdem  konnen  die  Piaverdickungen  ihre  Entstehung  anderweitigen 
Schadlichkeiten  verdanken  (s.  chronische  Leptomeningitis  S.  805). 

Bei  der  Tabes  dorsalis  kommen,  allerdings  wohl  in  der  Minder- 
zahl  der  Falle,  Verdickungen  der  weichen  Hirnhaut  vor,  die  manchmal, 
wie  Verf,  selbst  beobachten  konnte,  hauptsachlich  iiber  den  Hinter- 
strangen  liegen,  und  die  naheliegenderweise  auf  syphilitische  Processe 
zuriickgefiihrt  werden,  ohne  dass  sie  deswegen  mit  der  tabischen  Hiuter- 
strangserkrankung  in  direktem  ursachlichem  Zusammenhang  stehen 
miissten  (s.  S.  806).  Zusammen  mit  der  tabischen  Hinterstrangs- 
erkrankung  wurde  auch  ausgesprochene  syphilitische  gummose  Lepto- 
meningitis beobachtet  (Oppenheim  i'',  Kuh^'",  Dinkier-"',  Eisen- 
lohr".  Minor  1",  Pick^»'*%  Sachs,  Mott,  Literatur  bei  Wieting^*^ 
und  Boettiger -^).    Moglich  ist  iibrigens  auch,  dass  zu  einzelnen  Tabes- 
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falltiii  eiiic  iiiclit  sypliilitisclie  clironisclie  Le[)tom(!iiiri<,ntis  anderen  l  i- 
spniiifis  accidcntftU  liinzutritt,  odav  dass  iiK^iiiiig-itisclie  Processe  von  den 
Wnrzeln  ans  tabesaitigc;  degenerative  Verandernngen  im  Mark  erzeugen 
(8cliwarz '-■-').  Im  iibrigen  kann  liiei'  anf  die  Kntstehung  dei-  Riicken- 
niarksveriindernngen  bei  Tabes  nicht  eingegangen  warden. 

Die  Hanptersclu'inungsfoi'ni  der  Sypliilis  an  der  weielien  Jliickenniai  ks- 
liaut,  die  Leptomeningitis  gnnimosa  sj)inalis,  tritt,  wenn  man  die  ab- 
weicliende  Anordnung der  Leptomeninx  spinalis  in  Betraclit  zielit  (s.  Xormales 
S.  742)  im  wesentliclien  unter  den  gleichen  Formen  auf  wie  am  Gehirn  (s. 
S.  382).  Es  liandelt  sicli  um  die  Bildung  eines  gi'aurotliclien  oder  gelbliclien, 
teils  festeren,  teils  gallertigweichen  und  dnrchsclieinenden,  von  Fllissigkeit 
durchtrankten,  sulzigen,  entzundliclien  Granulationsgewebes  zunaclist  anf 
dem  pialen  Ueberzug  des  Riickenmarkes.  Dieses  Granulationsgewebe,  welches 
zunaclist  von  einer  Wuclierung  der  ausseren  Gefasswandschicliten  und 
ilirer  naclisten  Umgebung  ansgelit  und  meist  ziemlicli  reicli  an  neu- 
gebildeten  Blutgefassen  ist,  besitzt  Neigung  zu  regressiven  Veranderungen: 
es  kann  nekrotisclie  Herde  in  Form  von  kasigen  oder  speckigen  Streifen 
und  Knoten  einschliessen  und  ist  von  derberen,  fibrosen,  rotlich-weissen 
Gewebsziigen  durchsetzt,  welclie  durcb  fibrose  Umwandlung  und 
Sclirumpfung  einzelner  Bezirke  des  zellreiclien  Granulationsgewebes  ent- 
standen  sind.  Die  nekrotischeu  Herde  treten  bei  den  luetischen  Spinal - 
meningitiden  oft  nur  wenig  hervor;  liaufig  belierrscht  die  Entwickelung 
feuchter  rotlicher  sulziger  Massen  in  der  Leptomeninx  das  Bild. 

Mikroskopiscb  wecbseln  Stellen,  in  welclien  die  Wuclierung  der 
fixen  Gewebszellen  vorwiegt  und  solche  mit  vorberrsclieuder  entziindUclier 
Rundzelleninfiltration  mit  einander  ab.  Zui'  Bildung  von  Eiter  pflegt  es 
bei  rein  sypbilitischer  Infection  nicht  zu  kommen,  doch  wii"d  iibrinoses 
Exsudat  beschrieben,  aber  selteuer  als  bei  der  Tuberkulose  der  Lepto- 
meninx (Gilbert  und  Lion  Pick^^^'). 

Die  Gefasse  komien  die  Veranderungen  der  Feubner'schen  End- 
arteriitis  und  Endoplilebitis  sjq^liilitica  aufweisen  (Goldflam  Lamy^-^), 
Manchmal  ist  eine  starke  hyaline  Verdickung  der  Gefasswandungen  vor- 
handen.  Doch  scheint  diese  Gefasserkrankung  nicht  mit  vollstandiger 
Regelmassigkeit  bei  alien  syphilitischeu  Meniugealerkrankungen  ausgepragt 
zu  sein.  Aiiderseits  ist  die  syphilitisclie  Erkrankung  der  Gefasse  in  der 
Pia  und  im  Riickenmark  selbst  beschrieben  oline  gleichzeitige  nennens- 
werte  anderweitige  (gummose  etc.)  Erkrankung  der  Meningen  (Moller^^". 
Schmaus-^*^.  Rumpf  Greiff  "'"*).  Genauer  kann  hier  ini  iibrigen  nicht 
auf  die  syphilitische  Gefasserkrankung  eingegangen  werden ;  es  muss  auf  den 
Abschnitt  „Gefasserkrankungen"  in  diesem  Handbuche  verwiesen  werden. 

Das  von  speckigen  und  kasigen  Bezirken  durchsetzte  gummose  Gewebe, 
dessen  Entwickelung  voni  epipialen  Ueberzug  des  Markes  ausgeht.  breitet 
sich  meistens  in  Herden  von  uuregelmassigen  Umrisseu  und  wechselnder 
Dicke  auf  dem  Marke  ans,  dessen  Dorsalseite  in  manchen  Fallen  besonders 
betroffen  ist  (Lamy^'''^,  Koppen,  Wieting-^^  Homen''^',  Meyer '•'«). 
Die  Auflagerungen  konnen  eine  massige  Compression  des  Markes  hervor- 
rufen.  Circumscripte  einzelne,  seltener  multiple  knotenfoi'inige  Granulations- 
wucherungen  mit  oder  ohne  centrale  Nekrose,  welche  den  Nanien  der 
Gummata  der  Leptomeninx  verdienen,  kommen  in  alien  Regionen  des 
Markes  vor  (Siemerling Schlesinger      Jiirgeus^"--  '"^  Oppen- 
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lieim Baumgarten Pick^*^^  Meyer"*"  (Lit.)),  sie  siiid  aber 
betriiclitlich  selteiier  als  die  flaclieiiliaft  ausgebreiteten  guiiimoseii  Wuche- 
nuigen.  Sie  koiiueii  sicli  derart  iu  die  Substaiiz  des  Riickenmarkes  ein- 
gebettet  habeii,  dass  ihr  iVusgang  von  der  Leptomeninx  iiiclit  oline  weiteres 
ersiclitlicli  ist.  Moglicherweise  konneii  solclie  niehr  iutrainedullar  sitzeude 
gimimose  Kiioten  auch  von  Piasepten  oder  Blutgefassen  des  Markes 
ausgehen. 

Neben  gnmmcisen  Knoten  finden  sich  iiieist  gleiclizeitig  noch  diffuse 
syphilitische  Veranderungen  der  Haute;  ein  prinzipieller  Unterschied  und 
eine  scliarfe  anatomische  Grenze  bestelit  zwischen  den  beiden  Erkrankimgs- 
formen  niclit  (vgl.  beim  Gehirn  S.  382  ff.).  In  einzelnen  Fallen  sind  die 
Pia,  das  Lig.  denticulatum,  die  Nervenwurzeln  von  zahlreichen  miliaren 
bis  erbsengrossen  Gummiknoten  besetzt;  daneben  besteht  snlzige  Ver- 
dickung  dieser  Teile  (Jiirgens "-).  Im  ganzen  ist  aber  der  Befund 
zahlreiclier  kleiner,  zumteil  miliarer  Gmnmata  der  Leptomeninx  spinalis 
nur  selten  erhoben  worden;  sie  prasentierten  sich  miki-oskopisdi  als  Zell- 
anbaufnngen  vorzngsweise  in  nnd  an  der  Wand  von  Blutgefassen 
(Dinkier         Pick^^^  Engelstedt     Lamy^-^  Jurgens  ^"=^). 

Bei  alteren  Erkrankungen  tritt  eine  gewisse  Riickbildung  ein;  es 
konnen  die  kasig  speckigen  Herde  inimer  mehr  resorbiert  werden  oder  schon 
ganz  geschwunden  sein;  an  Stelle  des  Granulationsgewebes  baben  sicb  sehr 
derbe  sdiwartig-sdiwielige  Massen  aus  grobfaserigem  kernanneni,  zumteil 
liyalin  degeneriertem  fibrillarem  Bindegewebe  ausgebildet;  audi  konnen  sidi 
Yerkalkungen,  Verknodierungen  und  Knorpelbildmigen  in  den  Sdiwielen 
entwickeln.  Die  erwabnten  Gefassveranderungen  konnen  audi  in  den 
spateren  Stadien  erbalten  bleiben.  Diese  abgelaufenen  Erkrankungen 
mit  Schwarteiibildungen  ermangeln  sowobl  flir  die  makroskopisdie,  wie 
fiir  die  mikroskopiscbe  Betrachtung  spezifisdi  sypbilitischer  Merkmale 
(beziigl.  der  Histologie  vgl.  im  librigen  S.  385 ff.);  nicht  selten  fehlen  aucb 
bei  solchen  Fallen  anamnestische  Daten  fiir  eine  sypliilitiscbe  Infection. 
Mandimal  bestehen  indes,  da  die  Erkrankung  in  Schiiben  verlaufen  kann, 
neben  alten  Schwielen  nodi  frisdiere  gunimose  Gewebswudierungen. 
Intraniedullare  Gummata  zeigen  verhaltnismassig  weniger  Neigung  zu 
Schrumpfung  und  Vernarbung,  als  dies  andere  Gummen,  z.  B.  der  Leber, 
tliun;  sie  bleiben  lange  in  kasigem  Zustand  erbalten. 

Dass  bei  weiterem  Fortsdu-eiten  des  Processes  die  Granulations- 
"wuclierung  in  Form  von  Strangen.  Balken  und  Membranen,  walu'- 
scbeinlich  den  normalerweise  durch  den  Aracbnoidealraum  gespannten 
Briicken  folgend  und  die  Nervenwurzeln  einhiillend  (Perineuritis 
gummosa),  sicb  durch  diesen  Raum  auf  die  Aussenlamelle  der  Lepto- 
meninx und  weiter  auf  die  Dura  mater  ausdehnen  und  zur  Pachy- 
meningitis gummosa  fiihren  kann,  wurdeoben  (S.  795ff.)  erwalint.  Ebenso 
wui'de  betont,  dass  auf  diese  Weise  strangforniige  oder  breite  flachenformige, 
manchmal  ausserst  derbe  Verwachsungen  zwischen  beiden  Riickenmarks- 
hauten  zustande  komnien  konnen,  infolge  deren  vom  Aracbnoidealraum 
nur  mehr  oder  weniger  deutliclie  Reste,  bei  circularer  Verwachsung  oft  nur 
kleine  Liicken  unrl  Spalten  iibrig  bleiben  konnen;  diese  Spalten  sind  dann 
nian(;]iinal  von  gewucherten  oder  abgestossenen  Endothelien  des  Arach- 
noideali-aumes  angefiillt.  Dura  und  Ruckenmark  sind  in  diesen  Fallen 
durch  eine  mehrere  Millimeter  dicke  den  Aracbnoidealraum  erflillende 
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Gewebsmasse  verbiinden,  welche  bei  frischereii  Erki-ankuiigeii  den  be- 
schriebeiien  gniiimiisen  Charakter  besitzt,  ]m  altereii  aiis  grobl)alkigeni, 
sklerotiscliem,  ziiniteil  selii-  kernai  iiiem  liyalin  degenerierten  Bindegewebe 
besteht  uiid  Kalk-  oder  Knocben|)latten  einscliliesseii  kanu. 

Die  Eiickenmarksbaute  konneii  ganz  in  der  syphilitischen  Gewebs- 
wucherung  aut'gegangen  und  ihre  Laniellen  biiufig  gar  nicht  mehr  oder  nur 
nocli  andeutungsweise  gesondert  erkennbar  sein;  am  besten  erlialten  sich 
noch  die  ausseren  Schicliten  der  Dura  mater.  In  manclien  Fallen  wird 
Jedocli  die  Dura  mater  niclit  von  der  syphilitischen  A\'udierung  mit- 
ergriffen,  diese  beschrankt  sich  danu  auf  die  Pia  und  den  Araclinoideal- 
raum  und  iiberschreitet  die  Aussenlamelle  der  Leptomeninx  nicht;  sie 
hinterlasst  nach  der  Riickbildung  des  gummosen  Gewebes  derbe,  sehnig- 
weiss  glanzende,  fibrose  Flatten  auf  der  Oberfliiche  des  Markes,  manclimal 
indes  wohl  nur  lockere  weissliche  Verdickungen  der  Pia  (vgl.  chronische 
Leptomeningitis  S.  BOG). 

Haufig  ist  die  Leptomeningitis  syphilitica  liber  die  gauze  Lange 
des  Riickenmarkes  ausgedelmt  und  geht  an  der  Medulla  oblongata  in  die 
entspreclienden  Veranderungen  an  der  Gehirnbasis  iiber;  doch  pflegt  die 
Intensitat  des  Processes  alsdann  in  verschiedenen  Hohen  eine  sehr 
wechselnde  zu  sein,  indem  machtige  dem  Mark  auflagernde  plattenformige 
Oder  seltener  knotige  Massen,  die  selbst  unter  sich  Avieder  sehr  verschieden 
dick  sind  und  unregelmassige  Umrisse  haben,  abwechseln  mit  Abschnitten, 
in  welchen  nur  massige  entzlindliche  Infiltration  und  Zellproliferation 
in  der  weichen  Haut  vorhanden  ist;  in  benachbarten  Hohenbezii'ken,  in 
welchen  neben  einander  diese  beiden  Erkrankungsformen  vertreten  sind. 
konnen  dieselben  allmahlich  in  einander  iibergehen.  Die  Anordnung 
ahnelt  also  der  bei  der  Meningitis  cerebralis  gummosa  der  Convexitat 
beschriebeuen,  wo  ebenfalls  stellenweise  unregelmassig  umrisseue,  dickere, 
plattenfoi'mige  oder  knotige  gummose  Gewebsmassen  auf  der  Gehiruober- 
flache  sich  starker  aus  der  im  ganzen  leichter  erkrankten  Leptomeninx 
hervorheben.  Im  Halsteil  entwickelt  sich  die  gummose  Leptomeningitis 
haufig  besonders  intensiv;  auch  das  unterste  Brust-  und  das  Lendenmark 
sind  manchmal  schwer  befallen.  In  manchen  Fallen  ist  die  hintere  Flache 
des  Markes  besonders  stark  betroffen.  Terf.  beobachtete  indes  auch  vor- 
wiegende  Lokalisation  starkster  Schwarten  und  Schwielen  an  derVorderseite. 

In  einer  Anzahl  der  Falle  ist  gleichzeitig  deutliche  syphilitische 
Erkrankung  des  Gehirns,  vor  allem  Leptomeningitis  syphilitica  cerebralis, 
vorhanden;  nach  Oppenheim  ^^^'^  und  Sienierling '"^  findet  man  meisteus 
bei  sypliilitischer  Riickenmarkserki-ankung  auch  eine  solche  im  Gehii'n 
(und  umgekehrt),  wenn  auch  nicht  sofort  makroskopisch,  so  doch  bei 
sorgfaltiger  mikroskopischer  Untersuchung.  Jiirgens  nimmt  besonders 
fiir  die  hereditare  S^i^hilis  spinalis  an.  dass  sie  sich  in  Abhiingigkeit  von 
einer  praexistierenden  syphilitischen  Erkrankung  in  der  Schadelliohle  als 
descendierende  Erkrankung  entwickelt  (me  die  Tuberkulose).  Diese  An- 
schauung  trifft  jedenfalls  nur  fiir  einen  Teil  der  spinalen  syphilitischen 
Meningitiden  zu  und  wohl  auch  nicht  dui-chweg  fiir  alle  hereditaren  Falle 
(Gilbert  und  Lion"-- 

Dass  durch  die  beschriebeuen  syphilitischen  Gewebsneubildungen 
direkter  Druck  auf  das  Rlickenniark  ausgeiibt  werden  kanu,  darf  als 
sicher  angenommen  werden;  und  zAvar  vermogen  die  gummosen  Gewebs- 
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massen  in  Msclieren  Stadieii,  besonders  wenn  sie  mehr  die  knotige  Form 
besitzen  (Levaditi '•*^')»  wolil  sclioii  durcli  ilir  Volumen  Dnickwii-kuugen 
auszuiibeii,  wahrend  spater  der  Narbenzug  der  schrumpfenden  scliwieligen 
Massen  constringierend  auf  das  Mark  und  besonders  auf  die  Wurzeln 
wirken  und  so  die  nervosen  Bestandteile  scliadigen  kann.  Es  ist  indes 
bemerkenswert,  dass  betraclitliche  Schwarten  zwischen  Dura  und  Rlicken- 
niark  entwickelt  sein  konnen,  ohne  dass  letzteres  Zeiclien  von  Compression 
aufweist.  Dass  die  durch  den  syphilitisclien  Process  (Gefasserkrankung!) 
erzeugten  Circulationsstorungen  ebenfalls  das  Riickenmark  scliadigen 
konnen  (vgl.  tuberkulose  „Compressionsm3^elitis"  S.  777),  ist  nicht  ausser 
Aclit  zu  lassen. 

Fast  regelmassig  wird  bei  syphilitisclier  Leptomeningitis  das  Mark 
dadurcli  in  Mitleidenscliaft  gezogen,  dass  der  entziindlicli  -  produktive 
Process  langs  der  einstrahlenden  Bindegewebssepten  und  Blutgefasse  sicb 
in  das  Innere  des  Ruckenmarkes  selbst  forfpflanzt.  Die  Meningo- 
myelitis  syphilitica  ist  daher  die  haufigste  Form  der  spinalen  Syphilis 
(Williamson  ^'*^).  Sowohl  die  entziindliche  Granulationswucherung,  als 
auch  die  syphilitische  Endarteriitis  und  Endophlebitis  iiberschreitet  dann 
die  Greuze  der  Septen,  und  es  ziehen  sich  an  Stelle  der  Septen  keilformige 
entziindlich-produktive  Herde,  deren  Basis  an  der  Pia  liegt,  in  das  Mark 
hiuein  (Karplus  ^"**'^).  Das  nachstanliegende  nervose  Gewebe  wird  zu- 
nachst  odematos  und  verfallt  hierauf  dem  degenerativen  Zerfall  und  der 
Erweichung,  auch  finden  sich  entziindliche  Herde  in  der  Umgebung  der 
einwachsenden  Keile.  Die  subpialen  Eandpartien  des  Markes  werden  in 
gleicher  Weise  verandert.  Die  Erweichung  gewinnt  bei  der  Meningo- 
myelitis  syphilitica  manchmal  nur  geringe  Ausdehnung,  dagegen  schliesst 
sich  bei  dem  meist  chronischen  Verlauf  der  Erkrankung  sehr  bald  Glia- 
wucherung  und  Sklerose  in  den  degenerierten  Partien  an.  Im  ganzen 
konnen  betrachtliche  Zerstorungen  im  Riickenmark  gesetzt  werden;  in 
manchen  Fallen  kommt  es  zurEntwickelunglanggestreckter  Hohlenbildungen 
im  Marke,  welche  das  Bild  der  Syringomyelie  liefern  (Wieting  ^^-^^ 
Schwarz Japha"").  Die  in  das  Riickenmark  einstrahlenden  gura- 
mosen  Gewebsziige  konnen  im  spateren  Verlauf e  der  Erkrankung  in  derbe 
fibrose  Schwielen  umgewandelt  werden.  Auf  die  syphilitischen  Er- 
krankungen  des  Markes  selbst  kann,  da  dieselben  in  einem  besonderen 
Abschnitt  dieses  Buches  behandelt  werden,  nicht  naher  eingegangen  werden. 

Auch  zwischen  die  Biindel  der  Nervenwurzeln  schiebt  sich  die 
vorzugsweise  von  den  Blutgefassen  ausgehende  syphilitische  Entziindung 
und  Gewebswucherung  von  der  pialen  Scheide  der  AVurzeln  aus  vor.  Die 
Biindel  werden  durch  das  syphilitische  Granulationsgewebe  auseinander 
gedrangt;  auch  in  das  Innere  der  Biindel,  zwischen  die  Nervenfasern 
hinein,  kann  die  Gewebsneubildung  und  Entziindung  vordringen  (syphi- 
litische Wurzelneuritis);  die  Nervenstrange  der  Cauda  equina  konnen 
ebenfalls  auf  die  angegebene  AVeise  erkranken.  Die  Nervenfasern  werden 
bei  dieser  Erkran]<;ung  der  Wurzeln  atrophisch  oder  erleiden  degenera- 
tiven Zerfall,  wahrend  die  Wurzeln  im  ganzen  betrachtet  infolge  des  ein- 
gelagerten  fremden  Gewebes  unformliche  keulen-  oder  spindelformige  oder 
auch  multiple  knotige  Anschwellungen  (Rosenki-anzform)  zeigen  konnen 
(Buttersack^s,  Jiirgens  Alzheimer").    In  einzelnen  Fallen 

scheint  gerade  die  Erkrankung  und  Verimstaltung  der  AVurzeln  besonders 
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stark  entwickelt  zu  sein  unci  fj;egeiiijber  der  l  elativ  gei-ingfugigeii  Meiiingeal- 
erkrankuiig  gaiiz  im  Vordergrund  zu  steheii  (K abler      Buttersack ''^''). 

Diirch  die  liereditiire  Sy])]iilis  konneii  im  wesentlicheii  die  gleichen 
Veraiidcningeii  gesetzt  werdeii.  Die  Krkrankuiig  tritt  bald  nacli  der 
(Jebiirl  ant';  bei  8yi)liilis  liereditaria  tarda  in  den  spateren  jugeiidlichen 
Jalireii.  Am  liaiifigsten  siiid  uiiter  den  hereditaren  Erkrankungen  die 
diffusen  einfachen  Kntziindungen  und  die  difi'usen  bindegewebigen  Ver- 
dicknngen  der  weichen  nnd  liarten  Kiickenmarksbaut;  doch  kommt  dabei 
aucli  diJluse  gummuse  Lepto-  und  Pacliymeningitis  spinalis  und  Bilduiig  cir- 
cumscripter  Gummen  vor  (Siemerling      Boettiger  Jiirgens 

Beziiglich  der  anatomischen  Dif f erentiald iagnose  zwischen 
der  sypbilitischen  und  tuberkulosen  Meningomyelitis  sei  auf 
die  entsprecbenden  Bemerkungen  bei  der  Meningoenceplialitis  verwiesen 
(s.  S.  385  ft'.).  Am  Riickenmark  kann,  wenn  der  Nacbweis  der  Tuberkel- 
bacillen  nicht  zu  erbringen  ist,  die  Unterscheidung  nocb  ersdnvert  sein 
dadurdi,  dass  bier  bei  Tuberkulose  miliare  Tuberkel  haufig  weder  mit 
blossem  Auge,  nocb  audi  mikroskopisdi  festzustellen  sind;  die  durch 
beide  Infectiouen  erzeugten  sulzigen  Exsudationen  und  Gewebswucberungen 
komien  im  makroskopiscben  und  mikroskopiscben  Bilde  sehr  ahnlidies  Aus- 
sehen  besitzen  (Bottiger  ^^).  Bemerkeuswert  ist,  dass  bei  der  Lues 
spinalis  die  eitrige  Einscbmelzung  feblt  imd  aucb  die  Yerkasung  in  der 
Pia  nidit  die  Ausdebuung  zu  gewinnen  pflegt,  wie  bei  der  Leptomenin- 
gitis tuberculosa.  Gleichzeitige  luetiscbe  Meningitis  cerebralis  erleicbtert 
die  Diagnose  der  syphilitiscben  Spinalmeningitis.  Die  narbig-scbwieligen 
Endstadien  der  sypbilitiscben  Lepto-  und  Pacbymeuiugitis  spinalis  be- 
sitzen vielfach,  wenn  die  Nekrosen  fehlen,  keinerlei  deutlicb  erkennbare 
s])ezifische  Merkmale  nnd  konnen  rein  anatomiscb  betracbtet  audi  als  Eesi- 
duen  eines  anderweitigen  nicbt  sypbilitiscben  Entziindungsprozesses  be- 
tracbtet werden  (s.  S.  805).  Die  grosse  Maclitigkeit  der  Scliwielen  und 
Scbwarten  spricbt  allerdings  aucb  in  solcben  Fallen,  wo  keine  sypbilitiscbe 
Anamnese  nnd  keine  S3^pbilitiscben  Veranderungen  in  den  iibrigen  Organen 
zu  Hilfe  kommen,  gegen  ibre  Deutung  als  Eesidnen  einfacber  Entziindungeu: 
es  ist  nicht  bekannt,  dass  eitrige  Meningitis  spinalis  nnd  epidemische 
Cerebrospinalmeningitis  so  milcbtige,  neugebildete  Gewebsmassen  hinter- 
lassen.  Bei  abbeHender  Tuberkulose  anderseits  ptiegen  sich  kasige  Herde 
nnd  audi  beim  Feblen  eigentlicber  Miliartnberkel  docb  cbarakteristische 
Zellgruppierungeu,  welcbe  Tuberkeln  verwandt  sind,  nieist  sebi-  lange 
zu  erbalten.  Wabrscbeiiilich  wiirde  die  Tuberkulose  aucb  keine  der- 
artigen  massigen  scbwieligen  Verdickungen  der  Meningen  binterlassen. 

Die  Unterscheidung  der  spinalen  meningealen  Tuberkulose  mid 
Syphilis  von  der  diftiis  ausgebreiteten  Sarkomatose  der  Leptomeiiinx 
spinalis  dlirfte  sich,  wenn  nicht  schon  makroskopisch  ausfiihrbar,  nach 
dem  mikroskopiscb  eigenartigen  Cbarakter  des  sarkomatosen  Gewebes 
wobl  sicher  treffen  lassen. 

Ueber  die  Unterscheidung  von  Gumma  und  Oonglomerattuberkel 
des  Centralnervensystems  siehe  beim  Gehirn  8.  :58(j. 

Fiir  einzelne  Falle  wurde  besonders  auf  Grund  des  Vorbandenseins 
typisdier  Langbans'scher  Riesenzellen  eine  auf  Miscbinfection  von  Syphi- 
lis und  Tuberkulose  beruhende  Meningealeitonkung  angenommen  (Bauni- 
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g-arteip-',  Borst  --  im  Anschluss  an  Rindfleiscli).  Nach  anderen  An- 
gaben  komnien  in  den  S3q)liilitischen  Wiiclierungeu  des  Cen  train  erven- 
systems,  audi  in  der  Wand  der  ei'krankten  Gefasse,  ebenfalls  Riesenzellen 
vor  (Lamy^-*,  Obermeier Juliusburger  und  Meyer  ^"''),  wahrend 
Borst--  das  Vorkonnuen  von  epithelioid  en  Zellen  und  Riesenzellen  als 
fliarakteristisch  fiir  Tuberkulose  ansieht. 

Bei  Lepra  (wo  schwere  anatoniische  Veranderungen  mit  positivem 
Leprabacillenbefund  in  der  nervosen  Substanz  des  Riickenmarkes  beob- 
achtet  sind)  wurden  von  Doutrelepont  und  Wolters'^"^  Haufen  von 
Leprabacillen  in  der  weichen  Haut  des  Riickenmarkes  und  des  Geliirns 
gefunden,  und  zwar  innerhalb  der  Blutgefasse  und  uni  dieselben.  In 
der  alteren  Literatur  sind  in  einzelneu  Fallen  chronisch  entziindliche 
Veranderungen  der  Leptomeninx  beschrieben  (Danielsen  und  Bock 
moglicherweise  handelte  es  sich  bei  diesen  meningitischen  Veranderungen, 
die  von  spateren  (Babes'")  nicht  mehr  gefunden  wurden,  w^enigstens 
zum  Teil  um  Dinge  nicht  leproser  Aetiologie,  sondern  um  Coniplicationen 
(Looft^*'^).  Verdickungen  der  Nervenwurzeln,  beruhend  auf  Vermehrung 
des  Nervenscheidenbindegewebes  (Tschiriew mogen  wohl  dem 
leprosen  Process  selbst  eigen  sein. 

Die  Aktinonjycose,  welclie  von  der  erkraukten  Wirbelsaule  aus 
auf  die  Aussenflache  der  Dura  mater  iibergehen  kann  (Peripachy- 
meningitis actinomycotica  s.  S.  780)  pflegt  die  Dura  mater  spinalis  nicht 
zu  durclibrechen  und  daher  auch  nicht  zn  einer  Leptomeningitis  spinalis 
actinomycotica  zu  ftihren.  Die  im  Foramen  magnum  in  die  Schadelhohle 
einbrechende  iVktinomycose  (s.  S.  387)  kann  Auflagerungen  aus  aktinomy- 
cotischen  Granulationen  und  griinlicher  eitriger  Masse  auf  die  Medulla 
oblongata  erzeugen  und  auch  intradui'al  auf  dem  pialen  Ueberzug  in  den 
Anfang  des  Wirbelcanals  weiterkriechen. 

Bei  Leukiimie  findet  sich  in  manchen  Fallen  eine  Ansammlung 
von  Rundzellen  in  dem  pialen  Ueberzug  des  Riickeumarks,  besonders 
um  die  Blutgefasse  herum.  Die  Zellansammlung-  kann  entlang  der  Blut- 
gefasse in  das  Riickenmark  hineinziehen  (Bloch  und  Hirschf  eld  ^'**). 
Makroskopiscli  kann  der  Ueberzug  des  Marks  milcliig-weiss  getrlibt  sein 
(Literatur  bei  Spitz ^^^a-) 

Bei  Lyssa  wurden  sowohl  bei  Hunden  als  auch  beim  Menschen 
Hyperamie,  Blutungen  und  kleinzellige  Lifiltration  in  der  spinalen  Lepto- 
meninx gefunden  (Literatur  bei  Redlich Hogyes^^'^). 
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